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A. Resúmen  
1. Introducción 
Durante las últimas décadas, el número de mujeres que practican 
ejercicio físico, ya sea de forma recreacional o competitiva, ha aumentado 
exponencialmente y como consecuencia de ello han surgido una gran 
cantidad de problemas en cuanto a los efectos nocivos de esta práctica sobre 
la función reproductora femenina. Al principio, las alteraciones menstruales 
eran excepcionales, pero a medida que fué aumentando el número de 
practicantes y el nivel de exigencia de los programas de entrenamiento, la 
incidencia de alteraciones también aumentó, llegando a detectarse un amplio 
espectro de irregularidades que abarcaban desde la insuficiencia luteínica 
hasta la amenorrea, pasando por los defectos de la fase lútea, oligomenorrea 
y anovulación. Basándonos en este antecedente, consideramos que el análisis 
detallado de los programas de entrenamiento, así como sus efectos sobre la 
composición corporal y el sistema endocrino, podría aportar nuevas 
respuestas sobre los mecanismos específicos que regulan la función 
reproductora de la mujer. Con esta intención, profundizamos en las 
relaciones existentes entre el deporte de alto nivel y la incidencia de 
irregularidades menstruales, las variaciones del porcentaje de grasa corporal 
y las respuestas de algunas de las principales hormonas implicadas en el 
control del estrés, el balance energético y la función reproductora en mujeres 
deportistas de élite, con especial atención al papel de la hormona leptina.  
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2. Sujetos y Métodos 
Seleccionamos 48 mujeres deportistas de élite pertenecientes a 4 
deportes distintos, nadadoras (NAD, n=24), piragüistas (PIR, n=16), triatletas 
(TRI, n=16) y atletas (AT, n=12), de edad media 20,2 ± 0,8 años (X ± EEM). Todas 
llevaban un mínimo de 2 años en la alta competición, entrenaban una media 
de 10 horas/semana y al menos habían tenido dos reglas consecutivas o tres 
alternas desde la menarquía. A todas las participantes se les tomaron 
muestras de sangre en 4 momentos diferentes de la temporada deportiva: 1) 
período de transición (1º_TRANS), 2ª) período de entrenamiento genérico 
(2º_GEN), 3ª) período de entrenamiento específico (3º_ESPEC) y 4) período de 
competición (4º_COMP). En cada período se registraron la talla y el peso con 
tallímetro y báscula de precisión (Lafayette®, Indiana, USA), así como el 
porcentaje de grasa corporal estimado por sumatorio  de 4 pliegues (∑4P) 
aplicando la fórmula de Faulkner (1985) a partir de las medidas obtenidas con 
plicómetro (Holtain®, Crymich, UK). Las valoraciones antropométrica se 
efectuaron por la manaña en ayunas entre las 8,30 – 10 h a.m. previo descanso 
deportivo mínimo de 12 horas tras el último entrenamiento. El análisis 
estadístico de los datos se efectuó con el programa SPSS v.22.0 (IBM SPSS 
Statistics©) analizándose los estadísticos descriptivos de las distintas variables 
consideradas y planteando un contraste de hipótesis no paramétricas para 
evaluar el grado de asociación intra e intergrupal mediante la aplicación de 
los tests de Friedmann y Kruskall-Wallis, para muestras relacionadas o 
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muestras independientes, respectivamente. Se consideró significativo un 
nivel de confianza ≥ 95% (p≤ 0.05).  
3. Objetivos 
Determinar la incidencia de alteraciones menstruales en 4 grupos de 
mujeres deportistas de élite (NAD, nadadoras; PIR, piragüistas; TRI, triatletas; 
AT, atletas) e identificar las posibles causas responsables de las mismas 
(aumentos del volumen y/o intensidad del ejercicio, cambios de la 
composición corporal, variación de los niveles plasmáticos hormonales,…), si 
las hubiera. Por otro lado, cuantificar las cargas de entrenamiento (horas, 
kilómetros, %FCmáx), analizar los principales parámetros de composición 
corporal (peso, talla, IMC, porcentaje de grasa) y determinar los niveles 
plasmáticos de 8 hormonas implicadas en las respuestas de estrés, el balance 
energético y el control reproductor (leptina, LEP; prolactina, PRL; hormona 
del crecimiento, GH; péptido de crecimiento similar a la insulina-tipo 1,     IGF-
1, hormona luteinizante, LH; estradiol, E2; testosterona, TESTO y cortisol, 
CORT), en los 4 grupos (NAD, PIR, TRI, AT), en 4 períodos diferentes de la 
temporada deportiva (1º_TRANS, 2º_GEN, 3º_ESPEC, 4º_COMP) y a lo largo de 
2 temporadas completas. Finalmente, comparar entre sí los resultados de las 
distintas variables en cada período (estudio transversal), así como su 
evolución a lo largo de la temporada (estudio longitudinal).  
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4. Resultados 
Confirmamos la elevada prevalencia de alteraciones menstruales 
durante el 1º_TRANS; especialmente en el grupo de NAD (p<0,05). El peso 
absoluto se mantiene estable en todos los grupos, excepto en el grupo de NAD 
que en el período de competición aumenta significativamente (p<0,05), 
comparado con el período de transición y siendo este aumento a expensas de 
tejido adiposo. Las PIR son el único grupo que experimenta pérdida de peso 
(p<0,05), siendo este a expensas de porcentaje graso. Los bajos niveles de LEP 
observados durante los períodos de transición (1º_TRANS) y competición 
(4º_COMP), favorecen la incidencia de amenorrea (p<0,05). En el grupo de PIR 
el aumento de PRL alcanza el grado de hiperprolactinemia moderada, sin que 
este hecho favorezca la aparición de alteraciones menstruales; por el 
contrario, los bajos niveles de PRL detectados en NAD durante la primera 
mitad de la temporada (períodos de transición, 1º_TRANS y entrenamiento 
genérico, 2º_GEN), si predisponen a la aparición de amenorrea (p<0,05). El 
aumento de los niveles de CORT no favorece la aparición de alteraciones 
menstruales en ninguno de los grupos. Los niveles de TESTO se mantienen a 
concentraciones similares de principio a fin de la temporada, en todo los 
grupos, sin correlacionar con la aparición de alteraciones menstruales en 
ningún caso. Los bajos niveles de E2 observados en el período de 
entrenamiento específico (3º_ESPEC), favorecen la incidencia de 
oligo/amenorrea (p<0,05). Tanto el aumento como la disminución de los 
niveles de LH durante la primera mitad de la temporada favorecen la 
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incidencia de oligo/amenorrea (p<0,05) y son compatibles, respectivamente, 
con la existencia de hipogonadismo hipergonadotropo e hipogonadismo 
hipogonadotropo. Por último, el aumento de los niveles de GH, favorece la 
incidencia de oligo/amenorrea (p<0,05) en el período de entrenamiento 
específico (3º_ESPEC).   
5. Conclusiones 
En mujeres deportistas de élite se producen alteraciones menstruales, 
con diferente incidencia en función del grupo deportivo considerado, y cuya 
frecuencia es máxima en la segunda mitad de la temporada, coincidiendo con 
el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC) en el cual se concentran 
los mayores volúmenes (horas, kilómetros) e intensidades (% FCmáx) de 
entrenamiento. Asimismo, en diferentes momentos de la temporada, los bajos 
porcentajes de grasa corporal, junto a la disminución de los niveles de LEP, 
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B. Summary  
1. Introduction 
During the last decades, the number of women who practice physical 
exercise, either recreational or competitive, has increased exponentially, and 
as a result a large number of problems with regard to the harmful effects of 
this practice on the female reproductive function have emerged. At the 
beginning, the menstrual disorders were exceptional, but as an increasing 
number of practitioners and the level of demand for training programs, the 
incidence of abnormalities also increased, reaching a broad spectrum of 
irregularities that ranged from luteal phase defect until a complete 
amenorrhea, going through luteal phase defects, oligomenorrhea and 
anovulation. Based on this background, a detailed analysis of the training 
programs, as well as their effects on body composition, and the endocrine 
system, could provide new answers on the specific mechanisms that could 
interfere with the reproductive function of women. With this in mind, we 
have investigated the relations existing between high-level sport and the 
incidence of menstrual irregularities, the changes in the percentage of body 
fat and the responses of some of the main hormones involved in stress, energy 
balance and reproductive function in women elite athletes, with particular 




2. Subjects and Methods 
A total of 48 women elite athletes were selected belonging to 4 different 
sports: swimmers (SWIM, n=24), canoeists (CAN, n=16), triathletes (TRI, n=16) 
and athletes (AT, n=12), with a mean age 20.2±0.8 years (mean ± SEM). All 
were a minimum of 2 years in high competition, trained an average of 10 
hours/week and at least had two consecutive menstruations or three alternate 
since the onset of menarche. Blood samples were taken from all the 
participants at 4 different times during the sportive season: 1) transition 
period (1º_TRANS), 2) generic training period (2º_GEN), 3) specific training 
period (3º_ESPEC) and 4) competition period (4º_COMP). In each period, the 
height and body weight was recorded with precision scale (Lafayette®, 
Indiana, USA), as well as the percentage of body fat estimated by summation 
of 4 skinfolds (∑4P) by applying the formula of Faulkner (1985) taken from the 
measurements obtained with a skinfold caliper (Holtain®, Crymich, UK). The 
anthropometric assessments were carried out in the morning with an empty 
stomach between the 8.30 – 10 a.m. at least 12 hours after the last training 
session. The statistical analysis of the data was carried out using SPSS v22.0 
(SPSS statistics IBM©) for descriptive statistics of the different variables 
considered and a contrast of non-parametric hypothesis was used to evaluate 
the degree of intra and intergroup association through the application of 
Friedmann and Kruskall-Wallis test, for related and independent samples, 
respectively. A confidence level of ≥ 95% (p≤ 0.05). was considered significant.  
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3. Objetives 
To determine the incidence of menstrual disorders in 4 groups of 
women elite athletes (SWI, swimmers; CAN, canoeists; TRI, triathletes; AT, 
athletes) and identify possible responsible causes (increases in the volume 
and/or intensity of exercise, changes in body composition, variation in  
hormonal plasma levels), if any. On the other hand, to quantify the training 
load (hours, miles, % HRmáx), to analyze the main parameters of body 
composition (weight, height, BMI, percentage of body fat) and to determine 
the plasma levels of 8 hormones involved in the stress responses, the energy 
balance and reproductive control (LEP, leptin; PRL, prolactin; GH, growth 
hormone; IGF-1, insulin-like growth factor-1; LH, luteinizing hormone; E2, 
estradiol, TESTO, testosterone; CORT, cortisol), in the 4 groups, in the 4 
different periods of the sportive season (1º_TRANS, 2º_GEN, 3º_ESPEC, 
4º_COMP) and along 2 full seasons. Finally, to compare the results of the 
different variables in each period (cross sectional study), as well as its 








We confirm the high prevalence of menstrual disorders during the 
transition period (1º_TRANS); especially in the SWI group. The absolute 
weights remains stable in all groups, except in the SWI group that during the 
competition period (4º_COMP) increases significantly (p<0.05), as compared 
with the transition period (1º_TRANS) and this increase being at the expense 
of adipose tissue. The CAN are the only group to experience weight loss, this 
being at the expense of fat percentage. Low levels of LEP observed during 
transition period (1º_TRANS) and competition period (4º_COMP), favor the 
incidence of amenorrhea (p<0.05). In the CAN group, increased PRL reaches 
the degree of moderate hyperprolactinemia during the competition period 
(4º_COMP), but this fact seems not be associated with the emergence of 
menstrual disorders; on the contrary, low levels of PRL detected in SWI during 
the first half of the season (transition period, 1º_TRANS and generic training 
period, 2º_GEN), seem to be related to the emergence of amenorrhea. The 
increased levels of CORT do not favor the appearance of menstrual disorders 
in any of the groups. TESTO levels are kept at similar concentrations from the 
beginning to end of the season, in all groups, without correlation with the 
occurrence of menstrual disorders in any case. Low levels of E2 observed in 
the specific training period (3º_ESPEC), favor the incidence of 
oligo/amenorrhea. Both the increase as the decrease in the levels of LH during 
the first half of the season (transition period, 1º_TRANS and generic training 
period, 2º_GEN), favor the incidence of oligo/amenorrhea and are compatible, 
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respectively, with the existence of hipergonadotropic hypogonadism and 
hypogonadotropic hypogonadism. Finally, the increase in the GH levels, 
favors the incidence of oligo/amenorrhea in the second half of the season, as 
we are approaching the end of the same, coinciding with the specific training 
period (3 º_ESPEC). 
5. Conclusions 
In elite women athletes, menstrual disorders occurs with different 
impact depending on the sportive group considered, whose frequency is 
maximum in the second half of the season, coinciding with the specific 
training (3º_ESPEC) period, in which they are submitted to the highest 
amounts (hours, miles) and intensities (% HRmax) of training. Also, the low 
body fat percentages, along with the decrease in the levels of LEP, PRL, E2 and 
the increase in the levels of GH contribute to the emergence of such 
alterations. 
  




























A lo largo de las últimas décadas se han confirmado los efectos nocivos 
del ejercicio físico intenso sobre la función reproductora de la mujer 
(Cumming & Rebar, 1983), comunicándose irregularidades menstruales 
asociadas a un amplio espectro de deportes como el atletismo, la natación, el 
remo, el patinaje o la gimnasia entre otros. El grado de alteración observa do 
depende fundamentalmente del tipo, duración e intensidad de la actividad 
física practicada, así como de la composición corporal, el contexto psicológico 
y los distintos factores de estrés que actúan sobre las deportistas (Loucks & 
Horvath, 1985; Cumming & Wheeler, 1990), siendo máxima la incidencia de 
este tipo de trastornos hacia el final de la temporada y correlacionando 
positivamente su aparición con la intensidad del entrenamiento semanal. 
Asimismo, cuando el entrenamiento comienza antes de la menarquia esta se 
retrasa, aproximadamente, tres años de manera que la probabilidad de 
padecer amenorrea secundaria o anovulación crónica, en el futuro, es mayor 
(Frisch et al, 1981). 
En lo que respecta al gasto energético en relación con la función 
reproductora, este es mucho mayor en las mujeres que en los hombres, dadas 
las extraordinarias exigencias de la reproducción, de manera que el 
desarrollo de defectos de la fase lútea, anovulación y amenorrea en presencia 
de escasez de combustible metabólico representa  un mecanismo 
anticonceptivo hipotalámico endógeno natural a través de la disminución de 




la actividad del eje GnRH–Gonadotropinas (Yen, 1988). Actualmente se 
considera que el éxito o el fracaso de la reproducción en las mujeres 
deportistas depende, fundamentalmente, de la disponibilidad general de 
combustible metabólico (Wade & Schneider,1991), independientemente del 
estrés asociado con el ejercicio, de manera que la disminución de la oferta 
energética por debajo de un determinado nivel o el gasto excesivo no 
compensado, secundario al ejercicio intenso, puede provocar retraso puberal, 
retraso en la edad de menarquia y aparición de amenorrea a través de la 
regresión del patrón de secreción de gonadotropinas a un estado  prepuberal 
conocido como “pubertad en miniatura” (Yen,1988). Así pues, el principal 
factor responsable de los efectos nocivos del ejercicio físico intenso sobre la 
función reproductora de la mujer parece ser el desequilibrio entre la oferta y 
el gasto energético y no el ejercicio físico en sí mismo (Loucks et al, 1998). En 
estas situaciones, el significado biológico de la inhibición del eje gonadotropo 
es la supervivencia del individuo (mujer deportista), que ve frenada su 
capacidad reproductora en presencia de condiciones ambientales y 
metabólicas adversas (estrés del ejercicio y déficit energético), de  cara a un 
potencial embarazo.  
La leptina es una hormona adipocitaria, descubierta en el año 1994 
(Zhang et al, 1994), cuya función principal es actuar como señal de saciedad 
a nivel hipotalámico. El tejido adiposo es la principal fuente de producción de 
leptina y su secreción está regulada, fundamentalmente, por las alteraciones 
del balance energético, disminuyendo durante el ayuno prolongado y 
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aumentando durante los períodos de ingesta excesiva  de alimento (Staal val 
den Brekel et al, 1995). En este sentido, la leptina se considera una señal 
metabólica que vincula el estado nutricional con la función reproductora a la 
vez que confirma la función endocrina del tejido adiposo. El balance 
energético negativo crónico en atletas jóvenes se asocia con disminución de 
la secreción de leptina, confirmándose ausencia de su ritmo secretor diurno 
en atletas amenorreicas y correlacionando esto, positivamente, con el estado 
nutricional y los niveles de insulina (Sano et al, 1988), así como con los 
niveles de otras hormonas con efectos contrareguladores frente al déficit 
energético como GH, cortisol, catecolaminas u hormonas tiroideas (Beck et 
al, 1996). En las mujeres con amenorrea hipotalámica funcional (AHF) 
asociada al ejercicio y una reserva grasa disminuída, el nivel de leptina está 
muy reducido (Laughlin & Yen, 1997); no obstante, esta hormona se regula 
de forma aguda por medio del balance energético e independientemente de 
los depósitos grasos del organismo (Caro et al, 1996) de tal forma que el 
porcentaje de grasa corporal no permite explicar por completo los bajos 
niveles de esta hormona ni la ausencia de ritmo secretor diurno en atletas 
amenorreicas, apuntando esto hacia otros factores que podrían afectar a la 
interacción del balance energético con la regulación de leptina como son: el 
grado de exigencia metabólica de los esfuerzos realizados (intensidad del 
ejercicio), los cambios de composición corporal (porcentaje de grasa) o la 
variación de los niveles plasmáticos de distintas hormonas en respuesta al 
ejercicio.  




Basándonos en estos antecedentes, consideramos que el análisis 
detallado de los programas de entrenamiento que siguieron nuestras 
deportistas, así como sus efectos sobre la composición corporal y el sistema 
endocrino, podrían aportar nuevas respuestas sobre los mecanismos 
específicos que regulan la función reproductora de la mujer. Con esta 
intención, nuestro estudio profundizó en las relaciones existentes entre el 
deporte de alto nivel y la aparición de irregularidades menstruales, las 
variaciones en el porcentaje de grasa corporal y las respuestas de algunas de 
las principales hormonas implicadas en el control del estrés, el balance 
energético y la función reproductora en mujeres deportistas de élite, con 










B. Fisiología del Eje HT – HP – Ovárico (HPO) 
Los esteroides ováricos, estradiol (E2) y progesterona (P4), actúan sobre 
el hipotálamo regulando la liberación pulsátil de gonadorrelina (GnRH) que, 
vehiculada por medio del sistema porta-hipofisario hasta el lóbulo anterior 
de la hipófisis, estimula la liberación de gonadotropinas (Gn) – LH, hormona 
luteinizante y FSH, hormona folículoestimulante – que a su vez actúan sobre 
el ovario para, respectivamente, estimular la producción hormonal y 
contribuir a la maduración folicular. Este sistema organizado se conoce como 












Figura 1: Eje hipotálamo-hipófiso-ovárico (HPO). 




1. Nivel Hipotalámico 
1.1. Gonadorrelina (GnRH o LHRH) 
GnRH es el decapéptido hipotalámico que regula la secreción 
hipofisaria de LH y FSH (Schally et al, 1971). Las neuronas GnRHérgicas se 
localizan en el núcleo arcuato del hipotálamo (Ferin, 1996), y a través de la 
modificación de su frecuencia pulsátil, regulan por separado los niveles de 
cada gonadotropina (Hotchkiss et al, 1996). Si administramos GnRH en 
forma de pulsos a una mujer, se producen niveles de LH y FSH similares a los 
fisiológicos (Southworth et al, 1991). Sin embargo, si aumenta la frecuencia 
de los pulsos o bien se administra GnRH de forma continua, ambas 
gonadotropinas disminuyen al cabo de varios días (Belchetz et al, 1988; 
Barbieri, 1992). Esto se debe a la regulación negativa de receptores (down 
regulation) en las células gonadotropas hipofisarias, que las hace insensibles 
al estímulo con GnRH (Jeong & Kaiser, 2006). La secreción pulsátil es una 
característica intrínseca de las neuronas GnRH (Terasawa et al, 1999), siendo 
la magnitud de la respuesta proporcional al ambiente estrogénico, pues los 
estrógenos ejercen un efecto inhibidor sobre la liberación de Gn 
hipófisisarias, a la vez que, estimulan su biosíntesis. De esta manera, el 
incremento continuo de los niveles plasmáticos de estrógenos durante la 
maduración folicular da lugar, por un lado, a la disminución de los niveles de 
circulantes de LH y FSH, y por otro, al incremento de los niveles hipofisarios 
de ambas Gn (pool de reserva). La reiteración del estímulo con GnRH en 
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presencia de una reserva aumentada de Gn produce, en un momento 
determinado, la liberación masiva de ambas Gn en lo que constituye el pico 
ovulatorio de las mismas. En la segunda fase del ciclo, aumentan de nuevo los 
niveles estrogénicos, sin que se vuelva a producir un pico de LH y FSH, pues 
lo impiden los elevados niveles de P4 producidos por el cuerpo lúteo.  
1.2. Kisspeptinas 
La familia de péptidos denominados kisspeptinas (producto del gen 
Kiss1) y su receptor (GPR54 o Kiss1r), representan elementos clave en la 
regulación de la función reproductora. Las neuronas Kiss inervan y estimulan 
directamente las neuronas GnRHérgicas, que presentan receptores Kiss1r en 
su superficie (Han et al, 2005; Messager et al, 2005). En el hipotálamo las 
neuronas Kiss1 se localizan, sobretodo, en el núcleo arcuato (ARC) y también 
en el área preóptica medial (Rometo et al, 2007). Se ha confirmado también 
la expresión de Kiss-1r en placenta, hipófisis, médula espinal y páncreas, así 
como – en menor grado – en otros órganos (estómago, intestino delgado, timo, 
bazo, pulón, testículo, riñón e hígado fetal) y varias regiones cerebrales 
(Kotani et al., 2001; Ohtaki et al, 2001). El hecho de que las neuronas (Kiss) 
y sus receptores (Kiss-1r) se expresen en múltiples localizaciones sugiere que 
estos péptidos desempeñan otras acciones biológicas, ajenos a la 
neuroendocrinología de la reproducción, entre las que se incluyen la 
regulación de: 1) metástasis neoplásicas, 2) dinámica vascular, 3) fisiología 
placentaria y 4) algunas funciones cerebrales superiores.  




La señalización de Kisspeptinas afecta directamente a las neuronas 
GnRH (Colledge, 2009). Las neuronas Kiss están en estrecho contacto con 
neuronas GnRH (Kinoshita et al, 2005; Clarkson & Herbison, 2006; Smith et 
al, 2008; Decourt et al, 2008), la mayoría de las cuales expresan Kiss1r  
(Parhar et al, 2004; Han et al, 2005; Messager et al, 2005; Irwig et al, 2004). 
In vitro, las kisspeptinas despolarizan y aumentan la frecuencia de descarga 
de las neuronas GnRH (Liu et al, 2008; Zhang et al, 2008; Han et al, 2005; Liu 
et al, 2008b; Pielecka-Fortuna et al, 2008; Quaynor et al, 2007; Dumalskal 
et al, 2008). Además del mecanismo sináptico clásico en la estimulación de la 
secreción de GnRH, las kisspeptinas también actúan de forma no sináptica, 
especialmente en la eminencia media (ME) (Pompolo et al, 2006; 
Franceschini et al, 2006; Decourt et al, 2008; Ramaswamy et al, 2008; 
d’Anglemont de Tassigny, 2008). Asimismo, además de por acción directa 
sobre las neuronas GnRH, las kisspeptinas regulan la secreción de GnRH por 
intermedio de neuronas GABAérgicas (Pielecka-Fortuna et al, 2008; Zhang 
et al, 2009). Las kisspeptinas también están moduladas por la hormona 
leptina, producida por el tejido adiposo, que en la pubertad representa la 
señal para la puesta en marcha del eje reproductor cuando se alcanza una 
determinada reserva de grasa crítica. Esta hormona aumenta la actividad de 
las neuronas Kiss en el núcleo arcuato, de manera que en caso de 
hipoleptinemia disminuye la expresión de mRNA Kiss1. La interacción de 
leptina con el sistema de kisspeptinas es uno de los mecanismos que vincula 
el status metabólico con la función reproductora, como se confirma en los 
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períodos de inanición/deprivación energética que se producen en caso de TCA 
o en respuesta al ejercicio físico intenso (Quennell et al, 2011; Elias, 2012). A 
partir de la experimentación con animales, se sabe que aproximadamente el 
40% de las neuronas Kiss1 del núcleo arcuato (ARC) en el ratón, expresan 
mRNA para el receptor de leptina (Ob-Rb) (Smith et al, 2006).  
Las neuronas Kiss también expresan receptores de estrógenos y 
andrógenos como diana para la acción de esteroides gonadales, tanto en el 
hombre como en la mujer. A nivel cerebral, las kisspeptinas median el feed-
back negativo de los esteroides sexuales sobre la secreción de Gn 
contribuyendo a:  1) generar el pico preovulatorio de GnRH/LH, 2) activar y 
controlar el inicio de la maduración sexual en la pubertad, 3) controlar la 
reproducción estacional (animales) y 4) frenar la actividad reproductora 
durante la lactancia. En consonancia con este papel mediador del feed-back 
esteroide, la mayoría de las neuronas Kiss1 expresan receptores de 
estrógenos (ERα) (Adachi et al, 2007; Smith et al, 2006b; Smith et al, 2005; 
Smith et al, 2005b; Clarkson et al, 2008), Erβ (Smith et al, 2006), y de 
progesterona (PR) (Clarkson et al, 2008; Smith et al, 2007). En la mujer, la 
mayoría de los días del ciclo estral (y menstrual) predomina el control feed-
back negativo sobre la secreción de Gn a expensas de un nivel, relativamente 
bajo, de esteroides gonadales que mantiene frenada la secreción de GnRH y 
LH. Las neuronas Kiss desempeñan un papel clave en el feed-back negativo 
del E2 en la mujer y de la T en el hombre, proporcionando la regulación tónica 
de la actividad GnRHérgica. Además del feed-back por esteroides, las 




neuronas Kiss1 están sometidas al control de distintas señales metabólicas y 
ritmos fotolumínicos (Martínez-Chavez et al, 2008; Kanda et al, 2008; Revel 
et al, 2006; Mason et al, 2007; Smith et al, 2008; Smith et al, 2007), entre los 
cuales, melatonina parecen desempeñar un papel mediador relacionando los 
fotoperíodos con las neuronas Kiss (Gingerich et al, 2009). 
 
Figura 2:  Papel de las kisspeptinas en la regulación de las secreción de GnRH y Gn 
mediada por esteroides sexuales (modificado de Gottsch et al, 2006)  
 
Las neuronas Kiss expresan otros cotransmisores, entre los que se 
incluyen dinorfina, neurokinina B (NKB) y glutamato (Rometo et al, 2007; 
Goodman et al, 2007; Foradori et al, 2002; Goubillon et al, 2000; Pompolo 
et al, 2003), que también participan en la regulación de la secreción pulsátil 
de GnRH.   
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2. Nivel Hipofisario 
Al igual que sucede a nivel hipotalámico, las kispeptinas también 
actúan a nivel hipofisario provocando la secreción de LH por acción directa 
sobre las células gonadotropas (Richard et al, 2009). Tanto Kiss1 como Kiss1r 
se expresan en estas células de la hipósisis y están sometidas a regulación 
diferenciada por los esteroides sexuales (Kinoshita et al, 2005; Richard et al, 
2008; Smith et al, 2008b; Gutiérrez-Pascual et al, 2007). La presencia de 
Kiss1r en la hipófisis sugiere la acción de kisspeptinas a este nivel modulando 
la secreción de Gn (Smith et al, 2008). Estudios in vitro demuestran el 
aumento de la secreción de Gn a partir de fragmentos hipofisarios tratados 
con kisspeptinas (Gutiérrez-Pascual et al, 2007; Navarro et al, 2005; Suzuki 
et al, 2008). Así pues, existe un efecto dual de kisspeptinas, a nivel 
hipotalámico e hipofisario, con el objetivo común de aumentar la secreción 
de Gn. La administración exógena contínuada de kisspeptinas, desensibilizan 
los receptores Kiss1r lo que produce disminución de la secreción de LH 
hipofisaria (Seminara et al, 2007; Ramaswamy et al, 2007; Thompson et al, 
2006). Por el contrario, la administración exógena intermitente produce 
pulsos de LH sin restricciones (Tovar et al, 2006; Plant et al, 2006), de lo que 
se deduce que la eficacia de kisspeptinas, en la liberación directa de LH 
hipofisaria, depende del carácter pulsátil de los estímulos, al igual que sucede 
con GnRH a nivel hipotalámico.  




El control de la función ovárica lo realizan las gonadotropinas 
hipofisarias (LH y FSH), la prolactina y la gonadotropina coriónica humana 
(hCG). Las dos primeras se producen en las células basófilas de la 
adenohipófisis y tienen una estructura glucoproteica, con dos cadenas α y β. 
La cadena α es común a ambas, mientras que la βes específica de cada una de 
ellas, así como el componente glucídico. La acción biológica de Gn requiere 
de la asociación de ambas subunidades (Bousfield et al, 2006). Por otro lado, 
la frecuencia de pulsos de GnRH regula selectivamente la transcripción génica 
de las diferentes subunidades, de manera que a elevada frecuencia se 
favorece la expresión de la subunidad LH  β y a baja frecuencia la expresión 
de la subunidad FSH β (Haisenleder et al, 1991). Asimismo, una elevada 
frecuencia de pulsos de GnRH favorece la liberación de LH y una baja 
frecuencia la secreción de FSH (Spratt et al, 1987; Wildt et al, 1981; Gross et 
al, 1987). LH y FSH se producen en la misma célula. En condiciones normales, 
ambas gonadotropinas presentan una secreción pulsátil en la mujer (Filicori 
et al, 1986). Dicha pulsatilidad comienza en principio sólo por la noche al 
aproximarse la pubertad y una vez pasada ésta, se mantiene a lo largo de las 
24 horas, con picos cada hora y media o dos horas durante la fase folicular y 
cada 3 o 4 horas durante la fase lútea, con dependencia directa de la secreción 
de un decapéptido hipotalámico, GnRH. Además de su pulsatilidad 
ultradiana, ambas gonadotropinas presentan un perfil cíclico mensual con 
valores de FSH más elevados al final de la fase lútea y comienzo de la fase 
folicular, y con un pico marcado durante la etapa ovulatoria. LH presenta 
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también valores un poco más altos al final de la fase folicular seguidos de un 
pico periovulatorio de mayor magnitud que el de FSH y disminución durante 
la fase lútea. La supresión de la función ovárica, por climaterio o castración, 
aumentan LH y FSH, con predominio de la segunda y conservando su carácter 
de secreción pulsátil. 
 
 
Figura 3:  Niveles de LH a lo largo del ciclo menstrual (tomado de Tresguerres JAF et 
al (2010). Fisiología Humana 4ª ed. McGraw-Hill)  
 
El receptor para FSH se encuentra sólo en las células de la granulosa 
(CG). La respuesta de las células de la granulosa a la interacción de FSH con 
su recetor es variable. El receptor para LH, que es el mismo para hCG, es muy 
abundante en las células luteínicas, pero también está presente en las células 
de la teca y en las intersticiales, si bien en mucha menor cantidad. Aparece en 
las células de la granulosa cuando éstas han sido estimuladas por FSH. 




Tanto los folículos primordiales como los primarios son insensibles a 
Gn y se desarrollan por efecto de factores locales intra ováricos. Al llegar la 
pubertad, FSH estimula el desarrollo folicular a la vez que induce la 
aromatización estrogénica y la síntesis de inhibina. El efecto de FSH sobre sus 
receptores en las células de la granulosa, induce desarrollo folicular y síntesis 
de E2 a partir de Δ4 sintetizada localmente bajo el estímulo de LH. 
Inicialmente, FSH interviene también en el proceso de reclutamiento, 
crecimiento y desarrollo del folículo dominante. En éste, los niveles 
aumentados de E2 fomentan la expresión de nuevos receptores para FSH, lo 
que le permite continuar su desarrollo aún en presencia de niveles cada vez 
más bajos de FSH, que producen la atresia de los otros folículos que no son 
tan sensibles. Esta reducción de FSH ocurre por el feed-back negativo de 
estrógenos e inhibina sobre la hipófisis.  
La LH actúa a nivel del folículo maduro, generando una serie de 
eventos que desembocarán en la ovulación. Además, actuando sobre las 
células tecales y granulosas maduras, las luteiniza transformando el folículo 
en cuerpo lúteo, el cual produce P4. La LH produce también la lisis del cúmulo 
oóforo y reanuda la maduración del oocito. En definitiva, la LH es responsable 
de la ovulación, la maduración del oocito y de la luteinización del folículo. La 
LH también interviene en la síntesis de E2, según la teoría en de las dos 
gonadotropinas y dos células, pues se necesita para síntesizar Δ4 que pasará 
a las células de la granulosa donde experimentará en estas un proceso de 
aromatización. Las células de la granulosa carecen de las enzimas necesarias 
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para transformar P4 en Δ4, mientras que las células tecales carecen de 
aromatasas. Se produce así una cooperación necesaria entre ambos tipos 
celulares y ambas gonadotropinas para dar lugar al E2. Además de estos 
mecanismos reguladores, en la mitad del ciclo aparece un pico secretor de 
ambas gonadotropinas (LH y FSH), que parece ser responsable de la ovulación 
y de la luteinización. 
3. El Ovario  
Después del 5º mes de vida fetal, el ovario presenta tres regiones 
perfectamente diferenciadas: una médula central, un córtex externo y un 
hilio interno en el punto de anclaje con el mesovario. La médula está 
compuesta por un conjunto de células heterogéneas y el córtex por células 
germinales (oocitos) rodeadas de complejos celulares inmersos en el estroma 
formando los folículos ováricos, recubiertos por epitelio germinal. El hilio 
contiene nervios, vasos sanguíneos y linfocitos, tejido conectivo de sostén y 
algunas células esteroidogénicas denominadas células hiliares. El córtex 
ovárico es la región más importante ya que en él se producen la mayoría de 
los cambios asociados con el funcionamiento normal de la gónada. En esta 
región destacan como estructuras fundamentales los folículos ováricos, cuya 
organización y componentes experimentan cambios paralelos a la 
diferenciación y desarrollo de los oocitos contenidos en su interior. Estos 
cambios guardan relación con la doble misión de los ovarios: 1) secreción de 




hormonas femeninas una vez pasada la pubertad y 2) producción de gametos 
femeninos (óvulos) para su potencial fecundación (Tresguerres, 2010). 
 
 
Figura 4: Estructura microscópica del ovario. Desarrollo folicular. Ovulación (tomado 
de Hall JE (2015). Guyton – Hall Textbook of Physiology 13ª ed. Ed. McGraw-Hill). 
 
En el momento del nacimiento en los ovarios hay, aproximadamente, 2 
x 106 folículos primordiales. Entre el nacimiento y la pubertad (a los 12 – 13 
años) gran parte de dichos folículos primordiales sufren un proceso de atrofia 
de manera que tan sólo 4 x 105 gametos están presentes en el ovario de la 
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mujer al inicio de su vida fértil. De estos gametos, aproximadamente 400 
tendrán la oportunidad de madurar por completo, en el período que se 
extiende desde la pubertad hasta la menopausia (entre los 45-50 años), 
pasando a las trompas de Falopio para ser potencialmente fecundados, en lo 
que representa el ciclo ovulatorio normal, mientras que el resto sufrirá un 
proceso de atresia. 
3.1. Biosíntesis de Esteroides Sexuales 
Las hormonas sexuales producidas en el ovario son fundamentalmente 
E2 y P4, aunque también se producen pequeñas cantidades de E1, Δ4, T. Los 
esteroides ováricos se producen, sobre todo, en las estructuras foliculares y 
en el cuerpo lúteo. Al igual que el resto de hormonas esteroides, todas derivan 
del colesterol; especialmente del procedente de las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL). Los principales lugares de producción de esteroides en el 
ovario son las células de la granulosa, teca y cuerpo lúteo. Tanto las células 
tecales como el cuerpo lúteo son capaces de sintetizar elevadas cantidades de 
andrógenos, a diferencia de las células granulosas. El último paso para la 
biosíntesis de los estrógenos es la aromatización a partir de la enzima 
aromatasa, presente en grandes cantidades en las células granulosas, por lo 
que éstas son capaces de transformar andrógenos en estrógenos. La ”teoría 
de las dos células”  defiende la necesidad de interacción entre las células de 
la teca interna y la granulosa para conseguir la biosíntesis de estrógenos.  
 





Figura 5:  Teoría de las dos células (tomado de Hall JE (2015). Guyton-Hall Textbook   
of Physiology 13ª ed. Ed. McGraw-Hill). 
 
3.1.1. Estrógenos  
El estrógeno más importante y potente secretado por el ovario es          
17β-estradiol (E2), que representa el 95% de la producción total de estrógenos 
folículares, aunque también produce estrona (E1) en pequeñas cantidades. E1 
procede sobretodo de la conversión extraglandular de Δ4 en los tejidos 
periféricos (especialmente en el tejido adiposo), llegando a representar el 10% 
del total de estrógenos de manera que a mayor cantidad de tejido adiposo 
mayores niveles plasmáticos de E1. A partir de la menopausia E1 representa 
el estrógeno dominante. El estrógeno más importante en la orina es estriol 
(E3), resultado del metabolismo de estrona (E1) y estradiol (E2). El número 
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con el que se identifican los distintos estrógenos se refiere a la cantidad de 
grupos hidroxilo (OH) laterales que contiene su molécula.  
E2 es el estrógeno más potente (10 veces más potente que E1 y 80 veces 
más potente que E3) y las células de la capa granulosa producen entre                  
70 – 500 mg/día de E2, dependiendo de la fase del ciclo. También se produce 
E2 en el cerebro, endotelio vascular y placenta; asimismo, también en córtex 
adrenal y adipocitos, por conversión a partir de otras hormonas sexuales. La 
secreción de E2 es variable a lo largo del ciclo, con valores de alrededor de 30 
pg/mL en la fase folicular temprana, que llegan hasta 300 pg/mL en la fase 
periovulatoria, para disminuir drásticamente en los dos o tres días siguientes 
a la ovulación y llegar de nuevo hasta los 200 pg/mL durante la fase lútea.  
Las concentraciones típicas de E2 en las distintas fases del ciclo 
menstrual son:   
 Fase Folicular: 30–60 pg/mL 
 Fase Preovulatoria: 100–400 pg/mL ( media 200 pg/mL) 
 Fase Lútea: 20–150 pg/mL 
 Fase Menstrual: <50 pg/mL 
 Perimenopausia:  variable  
 Post-menopausia: <35 pg/mL 
 





Figura 6: Niveles de estradiol a lo largo del ciclo menstrual (tomado de Tresguerres 
JAF et al (2010). Fisiología Humana 4ª ed. McGraw-Hill)  
 
En plasma, el 40% del E2 circula unido a la globulina transportadora de 
hormonas sexuales (SHBG) que es el mismo transportador de T y 5α-DHT, 
aunque con menos afinidad por E2 comparado con ellas. El 58% del E2 se une 
a la albúmina y entre el 2 y 3% circula en forma libre biológicamente activa.  
3.1.2. Progestágenos 
Durante la fase folicular del ciclo encontramos niveles plasmáticos de 
P4 aproximados de 0.5 ng/mL, procedentes tanto del folículo como de la 
suprarrenal. A partir de la ovulación, el cuerpo lúteo es el principal 
productor, produciendo un incremento marcado de sus concentraciones que 
alcanza de 10 a 40 veces los valores previos y llegando hasta 20 ng/ml. En 
plasma circula unida a la CBG (proteína transportadora de cortisol) y su 
principal ruta metabólica es por transformación a pregnandiol. 
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3.2. Acciones Biológicas  
3.2.1. Estrógenos  
Los estrógenos ejercen una gran variedad de acciones sobre diversos 
tejidos del organismo, pues se identifican receptores de estrógenos en 
prácticamente todos los tejidos del organismo (Tresguerres et al, 2010). A 
partir de la pubertad estimulan el desarrollo de los caracteres sexuales 
secundarios femeninos, lo que induce el crecimiento mamario, la distribución 
femenina característica de la grasa corporal (predominante alrededor de 
muslos y caderas) y el desarrollo de genitales internos y externos. En la 
menopausia se produce un incremento y redistribución del tejido adiposo, 
que cambia su distribución a un patrón central (abdominal) típicamente 
masculino. 
El útero aumenta de tamaño con proliferación del endometrio. La 
mucosa vaginal experimenta un proceso de cornificación en sus células 
superficiales, que se enriquecen en glucógeno. El cuello uterino presenta una 
secreción mucosa, que aumenta y se hace muy filante en presencia de 
estrógenos adquiriendo un patrón de cristalización característico en forma 
de “helecho”, encaminado encaminado a facilitar el paso de los 
espermatozoides a través del moco cervical. También aumenta el tamaño de 
las trompas. El músculo uterino aumenta sus contracciones expontáneas, con 
lo que se incrementa la excitabilidad en respuesta al estímulo de la oxitocina. 
Sobre la mama estimulan la proliferación de los conductos galactóforos. A 




nivel genitourinario mantienen la integridad integridad estructural del 
uroepitelio vesical y de las células epiteliales vaginales, así como el tono del 
esfínter uretral.  
Sobre el hipotálamo modulan la secreción de LHRH y DA con lo que 
disminuyen los niveles de Gn y se estimula la producción de PRL. También 
estimulan la aparición de receptores para FSH en el folículo y sensibilizan la 
hipófisis al efecto de GnRH.  
Regulan el crecimiento de los huesos largos, pero cierran los cartílagos 
de conjunción por lo que a largo plazo detienen el crecimiento. También 
estimulan el anabolismo y actúan sobre los huesos facilitando su 
mineralización, produciendo efectos osteogénicos por antagonismo de PTH      
e inhibición de la función osteoclástica.  
Sobre los vasos sanguíneos modulan flujos iónicos, receptores y la 
capacidad proliferativa del músculo liso. También regulan a la alza los 
fenómenos vasoactivos dependientes de endotelio, por aumento de la 
actividad NOs que se traduce en mayor producción de NO.  
Sobre el perfil lipídico disminuyen los niveles plasmáticos de LDL, apo 
B y Lp (a) e incrementando HDL, apo A y TGs. Estos efectos no se producen 
con la administración transdermal de estrógenos. 
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Sobre el metabolismo hidrocarbonado actúan mejorando la 
sensibilidad a la insulina (a bajas concentraciones) o perjudicándola                     
(a elevadas concentraciones). 
A nivel renal aumentan la retención de Na y agua, aumentando el 
volumen del compartimento extracelular y disminuyendo el compartimento 
vascular, lo que predispone a la formación de edemas en caso de 
hiperestronismo. 
En el sistema nervioso tienen efectos neurogénicos y neuroprotectores. 
A nivel digestivo reducen la motilidad intestinal y aumentan la absorción. La 
ingesta de alcohol aumenta los niveles de E2, que a su vez aumenta los niveles 
de SHBG. Sobre el sistema de la coagulación los estrógenos administrados p.o. 
tiene efectos procoagulantes, enmascarando la existencia de trombofilias. A 
nivel cutáneo mantienen la integridad estructural de la piel por aumento de 
la síntesis de colágeno. También tienen efectos inmunológicos y contribuyen 
a la salud bucodental. 
3.2.2. Progesterona 
La P4 es secretada por el cuerpo lúteo durante la segunda parte del ciclo 
menstrual. Existen receptores, sobre todo, en útero, endometrio y mama. 
Actúa, principalmente, sobre el endometrio previamente estimulado por E2 
durante la primera fase del ciclo (fase proliferativa) a fin de prepararlo para 
la nidación y el embarazo al inducir la aparición de un endometrio secretor 
desarrollando glándulas endometriales que producen una secreción rica en 




carbohidratos (leche uterina). P4, al contrario que E2, disminuye la amplitud 
y frecuencia de las contracciones uterinas y reduce su sensibilidad al estímulo 
contráctil de OT. Transforma el moco cervical disminuyendo su secreción y 
haciéndola más espesa y viscosa, con lo cual impide la entrada de los 
espermatozoides en el útero. P4 disminuye la frecuencia de pulsos de LH, sin 
afectar a FSH.  
Las acciones biológicas de P4 también afectan a otros órganos y 
sistemas corporales, al contribuir al control glucémico, la adecuada 
oxigenación celular y el mantenimiento de los niveles de Cu y Zn. También 
contribuye a reforzar la función de las hormonas tiroideas en apoyo a la 
termogénesis, pues P4 y sus metabolitos tienen acción termogénica 
incrementando la temperatura corporal, lo que en la clínica se utiliza como 
indicador de que se ha producido la ovulación. Además de en mama y útero, 
también se localizan receptores de P4 en SNC, hueso, leucocitos, pulmón y 
cólon. Entre los acciones no reproductoras de P4 destacan sus efectos a nivel 
renal (antagonizando competitivamente la aldosterona y atenuando los 
efectos de ATII), neuronal (como agonista GABA) y respiratorio (aumentando 
la respuesta ventilatoria al CO2). Algunos de los síntomas que se producen en 
respuesta al déficit de P4 son: retención de fluídos, irritabilidad, insomnio, 





3.3. Factores Intraováricos 
Independientemente del papel central desempeñado por las Gn y los 
esteroides sexuales, el destino variable de los folículos dentro de mismo 
ovario, sugiere la existencia de sistemas moduladores intraováricos 
adicionales (Franchimont & Channing, 1981). Teniendo esto en cuenta, es 
más que probable la existencia de un sistema in situ de “regulación fina” de 
la accción de las Gn, teniendo en cuenta las diferencias observadas en la 
velocidad y grado de crecimiento de los folículos ováricos.   
Inhibina es un péptido producido, fundamentalmente, en las células de 
la granulosa de manera que a mayor tamaño folicular mayor producción; no 
obstante, también se sintetiza en las células luteínicas. Su estructura es 
dimérica, con dos subunidades α y β diferentes (Burger et al, 1988) y 
distinguiéndose dos formas de la subunidad β que, a su vez, permiten 
diferenciar dos clases de inhibinas: inhibina A (α-βA) e inhibina B (α-βB). En 
los folículos ováricos grandes predomina la inhibina A que fluctúa  durante 
el ciclo menstrual de manera que sus niveles plasmáticos son más altos 
cuanto mayor número de folículos grandes existen. Estimula la producción 
de andrógenos por las células tecales y frena intensamente la proliferación 
celular ovárica por feed-back negativo sobre la secreción de FSH (Ying, 1988). 
La concentración plasmática de inhibina B aumenta rápidamente el día que 
FSH aumenta entre dos ciclos, permaneciendo elevada durante varios días 
para luego disminuir progresivamente a lo largo de la fase folicular del ciclo. 
Durante la fase lútea, tras una pequeño aumento producido después del pico 




ovulatorio de gonadotropinas, bajan los niveles de inhibina B. Por el 
contrario, inhibina A aumenta solo en la última parte de la fase follicular y 
sus niveles son máximos a mitad de la fase lútea (Groome et al, 1996). El 
diferente comportamiento de ambas inhibinas (A y B), durante el ciclo 
menstrual, sugiere que cada una de ellas desempeña cometidos fisiológicos 
diferentes.   
Activina presenta acciones opuestas a inhibina, estimulando la síntesis 
y liberación de FSH hipofisaria (Ying, 1988). En las fases iniciales del 
desarrollo folicular hay más activina, cuyos niveles disminuyen a medida que 
aumenta el  tamaño folicular, al mismo tiempo que aumentan las secreciones 
de inhibina y folistatina. Participa en la regulación gonadotropa actuando a 
nivel hipofisario o bien directamente sobre el ovario de forma paracrina  
(Hsueh et al, 1987; Hillier et al, 1991). Mantiene el folículo inmaduro 
durante el período de baja producción de FSH, producido por inhibina, y 
disminuye la producción de progesterona por las células granulosas maduras 
de los folículos preovulatorios (Miro et al, 1991). 
Folistatina tiene acciones similares a inhibina, fijándose a la molécula 
de activina y disminuyendo la acción biológica de esta (Nakamura et al, 
1990; Nakatani et al, 1991; Miro & Hillier, 1996). Su presencia en los folículos 
preovulatorios (Nakatani et al, 1991) refuerzan la idea de que los procesos 
de maduración y luteinización requiren del bloqueo de activina. 
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El inhibidor de la maduración de los oocitos (OMI) es una sustancia 
presente en el folículo y responsable del bloqueo madurativo de los oocitos 
(Chaning, 1979). Es una mezcla de sustancias que incluye péptidos 
relacionados con la familia del TGF-β, hipoxantina y AMP cíclico, que son 
producidos en las células granulosas del cúmulo oóforo. Al deshacerse el 
cúmulo, por efecto de las Gn, se impide su actuación permitiendo así la 
maduración del oocito. 
Los niveles de IGF-I ovárico se relacionan con los niveles de GH 
circulante, de la que son dependientes y, a pesar de que la concentración de 
IGF-I en el fluído folicular excede la encontrada en suero, existen 
controversias respecto al lugar en que se sintetiza y su control. El IGF-I 
producido por las células de la granulosa (Hernández et al, 1989; Oliver et 
al, 1989) difunde al espacio extracelular, fijándose a receptores específicos de 
membrana localizados en las mismas células granulosas (Adashi et al, 1990; 
Davoren et al, 1986) y en células tecales-intersticiales (Cara et al, 1990; 
Hernández et al, 1988) para desempeñar efectos autocrinos y paracrinos. 
Existe relación entre el aumento de biodisponibilidad de IGF-1 en el liquido 
folicular y la selección del folículo dominante (Fortune et al, 2001; Ginther 
et al, 2001). 
El factor de crecimiento epidérmico (EFG) es un péptido que puede 
sintetizarse por el ovario y presenta analogías con el factor de crecimiento 
transformante – alfa (TGF-α).  Se ha detectado en el fluído folicular y en 
cultivos de células tecales. Inhibe algunas acciones de la FSH como la 




inducción de receptores para LH y la síntesis de estrógenos, además de 
disminuir la secreción de inhibina. Por otro lado, aumenta el número de 
receptores de FSH en las células tecales. En estas mismas células, inhibe la 
respuesta androgénica al estímulo con LH. La acción más notable de EGF es 
su capacidad mitogénica de las células granulosas (Vlodavsky et al, 1978; 
Jones et al, 1982; Knecht & Catt, 1983). 
4. El Ciclo Menstrual 
Desde el comienzo de la pubertad, y hasta la menopausia, el ovario 
produce una serie de secreciones hormonales cíclicas (esteroides ováricos) 
que, mediante su acción sobre varios órganos de la economía, dan lugar al 
ciclo menstrual. Como hecho más importante de estos ciclos cabe destacar la 
liberación de un óvulo fecundable aproximadamente cada mes. No obstante, 
el fenómeno macroscópico más evidente es el sangrado menstrual, que 
aparece con la misma periodicidad como consecuencia de la acción 
coordinada hormonal ovárica sobre el endometrio uterino.  
A efectos prácticos, el ciclo menstrual se puede considerar dual o 
bifásico, al distinguirse dos fases que se producen sincrónicamente y avanzan 
al mismo tiempo representando, respectivamente, los ciclos ovárico y uterino 
(endometrial). Los esteroides ováricos actúan sobre otras estructuras del 
tracto reproductor, si bien con efectos menos evidentes. Por tanto, también 
existe un proceso cíclico en trompas, vagina, vulva y mamas, en función de 




Figura 7:  Fases del ciclo menstrual. 
 
4.1. Fases de Ciclo Menstrual 
4.1.1. Fase Folicular o Proliferativa (1ª Fase) 
Esta fase se subdivide, a su vez, en las siguientes:  
 Fase folicular temprana o menstrual (días 1º a 4º) 
 Fase folicular media (días 5º a 7º)  
 Fase folicular tardía (días 8º a 12º)  
 Fase ovulatoria (días 13º a 14º) 
La fase menstrual representa el comienzo del ciclo (dada la facilidad 
para determinar el día 1º), debutando con el inicio del sangrado (regla), que 
en realidad se corresponde con la terminación del ciclo precedente. Tras la 
menstruación, la atención se centra en el desarrollo de los folículos 




primordiales, cada uno de los cuales consta de un oocito rodeado de una capa 
de células granulosas, distinguiéndose dos tiempos en el proceso; una fase 
inicial independiente de Gn y una fase final dependiente de FSH y LH.  
El aumento de FSH estimula el reclutamiento y crecimiento de una 
cohorte de folículos primordiales. El número de folículos que comienzan el 
crecimiento en cada ciclo depende del tamaño del “pool” residual de folículos 
inactivos (McGee et al, 2000). En el proceso de reclutamiento folicular 
desempeñan un papel fundamental las Gn hipofisarias, ya que se necesitan 
niveles elevados de FSH junto a niveles permisivos de LH para que este se 
produzca. Como consecuencia de la disminución de los niveles de Gn tiene 
lugar la selección del folículo dominante (aquel con mayor sensibilidad a 
FSH), produciendo atresia simultánea del resto por aumento local de 
andrógenos. En el folículo seleccionado se distinguen dos capas importantes: 
1) la teca, que produce andrógenos y cuyo desarrollo depende de LH y 2) la 
granulosa cuyo desarrollo depende de FSH y del ambiente estrogénico. La 
granulosa posee actividad enzimática aromatasa que produce E2 a partir de 
los andrógenos tecales. En caso de aumento excesivo de andrógenos 
(ambiente androgénico) se produce atresia de la granulosa. Entre los días    5º 
a 7º del ciclo, los niveles de E2 aumentan, lo que significa que se esta 
produciendo la selección del folículo dominante. El aumento de E2 e inhibina, 
produce feed-back negativo sobre la síntesis hipofisaria de FSH, cuya 
disminución frena el desarrollo del resto de folículos. En torno al día 14º del 
ciclo se completa el paso de folículo primordial a secundario. FSH induce la 
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formación de receptores para LH en las células de la granulosa y el mismo 
folículo desencadena su estímulo ovulatorio aumentando los niveles de E2, 
que deben superar un umbral mínimo y mantenerse aumentados por encima 
durante 3 días aproximadamente. El pico máximo de secreción de E2 se 
alcanza en este momento (Strauss & Williams, 2009) y 24 – 48 h después del 
mismo se produce el pico de LH y FSH, que a su vez alcanza valores máximos 
16 - 24 h antes de la ovulación. El endometrio tiene características 
proliferativas. El moco cervical es filante, y fluído. 
 
Figura 8:  Visión integrada de los cambios que suceden durante el ciclo menstrual.  




El pico de LH reanuda el desarrollo folicular y luteiniza la granulosa. A 
medida que avanza el proceso de luteinización, aumenta la producción de P4 
que ejerce feed-back negativo sobre la hipófisis para frenar el aumento de LH. 
Asimismo, se activan enzimas proteolíticas responsables de digerir la pared 
folicular y liberar el óvulo (Espey & Lipner, 1994), con la capa de células 
granulosas que le rodea, al peritoneo adyacente al orificio de entrada a las 
trompas de Falopio, donde es entonces capturado hacia el interior de las 
trompas por la acción ciliar de las fimbrias. Una vez que se ha producido la 
ovulación, disminuyen los niveles de estrógenos y empiezan a aumentar 
lentamente los niveles de progesterona. En esta fase el endometrio alcanza su 
máxima proliferación, comenzando los primeros signos de transformación 
secretora. El moco cervical alcanza su máxima filancia y fluidez, cristalizando 
en forma de “helecho”. La temperatura basal presenta un nadir. 
4.1.2. Fase Luteínica o Secretora (2ª Fase) 
Esta fase se subdivide a su vez en las siguientes:  
 Fase luteínica inicial (días 15º a 21º)  
 Fase luteínica media (días 22º a 24º)  
 Fase luteínica tardía o luteolítica (días 25º a 28º) 
Tras la ovulación, el folículo se colapsa y se convierte en cuerpo lúteo. 
Esta fase tiene una duración fija de 13–15 días. Después de la ruptura folicular 
se forma el cuerpo lúteo por transformación de las células de la granulosa 
interna y la teca, en un proceso dependiente de LH. Una hormona presente 
en el líquido folicular, el factor inhibidor de la luteinización, mantiene 
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frenado el proceso hasta después de producirse la ovulación. Por este motivo, 
no se desarrolla cuerpo lúteo a partir de un folículo que no ovula. El cuerpo 
lúteo produce E y P4 (sobretodo), que ejercen feed-back negativo sobre el 
hipotálamo, disminuyendo la frecuencia de pulsos de GnRH (Van Vugt et al, 
1984) y sobre la adenohipófisis, manteniendo bajos niveles de LH y FSH. 
Asimismo las células luteínicas secretan inhibina que contribuye a mantener 
frenada la secreción de FSH. El endometrio tiene características secretoras, 
llegando a tener un espesor de 5-6 mm, para permitir el anidamiento del 
huevo en caso de fecundación. El moco cervical es espeso, no cristalizante, no 
filante y con dificultad para ser penetrado por los los espermatozoides. El 
cuerpo lúteo degenera de forma progresiva hasta terminar de involucionar 
por completo el día 26º del ciclo, aproximadamente dos días antes del 
comienzo de la menstruación (Morales et al, 2000; Stouffer, 1996), quedando 
reducido a una cicatriz blanquecina denominada corpus albicans, en caso de 
no producirse fecundación, en cuyo caso la rápida producción de hCG por el 
trofoblasto embrionario (precursor de la placenta) transforma el cuerpo lúteo 
menstrual en un cuerpo lúteo gravídico, prolongando y aumentando las 
secreciones hormonales, sobre todo progesterona, necesarias para el 
mantenimiento del embarazo en sus fases iniciales. Llegados a este punto, la 
falta de E, P4 e inhibina no pueden mantener el freno hipofisario de Gn, 
produciéndose entonces el desprendimiento de la mucosa endometrial y el 
inicio del flujo menstrual, a la vez que se reanuda la secreción de FSH y, unos 
días más tarde, de LH (Vermesh, 1987). 




4.2. El Ciclo Menstrual Normal 
A efectos prácticos, el ciclo menstrual comprende el período de tiempo 
transcurrido desde el primer día de hemorragia de la última menstruación 
hasta el primer día de hemorragia de la siguiente. La menstruación, a su vez, 
consiste en la descamación fisiológica períodica de la mucosa endometrial 
que recubre la cavidad del cuerpo uterino, y que a lo largo del ciclo menstrual 
de la mujer, experimenta cambios morfológicos desencadenados por efecto 
de los esteroides ováricos.   
La duración del ciclo menstrual normal es de 28±7 días (Treolar et al, 
1967; Vollman, 1977; Presser, 1974), con 10 – 13 ciclos al año, duración del 
sangrado de 2 a 8 días y cantidad de flujo menstrual de 30 a 80 mL por ciclo 
(Hallberg et al, 1966). Esta situación se conoce como ciclo regular o 
eumenorrea y aunque el ciclo de 28 días se considera el patrón “normal”, solo 
el 15% de los ciclos en edad reproductiva tienen esa duración, menos del 0,5% 
de las mujeres tienen ciclos de duración inferior a 21 día s y menos del 1% 
superior a 35 días. El intervalo de tiempo entre dos menstruaciones puede 
fluctuar de 21 a 35 días, considerándose normal en adolescentes, una 




4.3. Alteraciones del Ciclo Menstrual  
Desde el punto de vista clínico, la normalidad del ciclo menstrual se 
define por tres parámetros: duración, intensidad e intervalo. La variación de 
cualquiera de ellos puede dar lugar a diferentes alteraciones menstruales, 
tanto por exceso como por defecto.  
En general, el sangrado menstrual anormal se define por:  
 Intervalo inferior a 21 días o mayor de 35 días. 
 Duración menor de 2 días o mayor de 7 días. 
 Flujo menor de 5 mL/ciclo o mayor de 80 mL/ciclo. 
 Sangrado intermenstrual (sppotting) 
 Sangrado post-coital. 
4.3.1. Alteraciones por Exceso  
4.3.1.1. Polimenorrea (Ciclo Corto):  
Intervalo de tiempo entre dos menstruaciones inferior a 21 días. 
4.3.1.2. Hipermenorrea o Menorragia (Sangrado Excesivo):  
Cantidad de fluído menstrual superior a 80 mL/ ciclo con necesidad de 
más de 6 tampones/compresas llenos por día. 
4.3.1.3. Metrorragia (Sangrado Irregular):  
Aumento de la cantidad y/o duración del sangrado con intervalo 
normal entre dos menstruaciones.  




4.3.2. Alteraciones por Defecto  
4.3.2.1. Oligomenorrea (Ciclo Largo):  
Aparición de 3–6 ciclos menstruales/ año con intervalo de tiempo entre 
ellos superior a 35 días. 
4.3.2.2. Amenorrea (Ausencia de Sangrado):   
a. Primaria: Ausencia de períodos menstruales a la edad de 16 años; es 
decir, hasta ese momento nunca se ha sangrado.     
b. Secundaria: Cese de los sangrados menstruales igual o superior a 3 









C. Fisiología de Leptina 
La leptina es un péptido descubierto por Zhang et al (1994), a partir del 
aislamiento del gen ob en el tejido adiposo. Los adipocitos son su principal 
fuente de producción; no obstante, también se expresa en otras localizaciones 
entre las que se incluyen: la placenta, la mama, el ovario, la hipófisis, el 
estómago, el tejido linfático, el músculo esquelético, el epitelio mamario, la 
placenta y el cerebro (Margertit et al, 2002; Dagogo-Jack, 2015).   
1. Leptina y Balance Energético 
La principal función de leptina es regular el peso corporal y la 
homeostasis energética del organismo mediante el envío de señales a los 
núcleos hipotalámicos que participan en el control de las reservas 
energéticas, contribuyendo con ello a la reducción de la ingesta de alimento 
(Dalamaga et al, 2013; Park & Ahima, 2014). Dichas señales informan al 
cerebro del estado de los depósitos grasos, tanto en cantidad como en 
estabilidad, siendo la intensidad de las mismas directamente proporcional a 
la concentración de leptina que a su vez, está influída por el estado 
nutricional (Wauters et al, 2000; Baratta, 2002; Myers et al. 2008). Las 
señales originadas en las regiones cerebrales sensibles a leptina, influyen en 
las funciones neuroendocrinas, aferencias autonómicas y conductas 
relacionadas con la ingesta de alimento (Korner et al. 1999, 2001; Korner & 
Aronne, 2003). Las señales mediadas por leptina representan el epicentro de 




un entramado de circuitos neuronales que participan en la regulación del 
peso corporal a través de la integración de señales a corto (glucosa, hormonas 
gastro-intestinales) y largo plazo (leptina, insulina, ácidos grasos libres), 
relacionadas con la homeostasis energética (Korner et al. 1999, 2001, 
Schwartz et al. 2000, Korner & Aronne 2003). El papel fudamental de este 
sistema es la protección del organismo frente a pérdidas de tejido adiposo que 
pudieran llegar a repercutir negativamente la capacidad reproductora, la 
fertilidad y/o la supervivencia del individuo (Rosenbaum & Leibel 1998). Así 
pues, la leptina representa un sistema orientado a la conservación de los 
depósitos de grasa corporal, actuando en primera instancia a nivel 
hipotalámico como agente regulador de la saciedad y del hambre reduciendo  
la ingesta de nutrientes.  
 
Figura 9: Leptina y regulación del balance energético (Park & Ahima, 2014) .  
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El principal papel fisiológico de la leptina es su acción lipostática, 
produciéndose por los adipocitos en respuesta al aumento de las reservas 
grasas e informando al cerebro con la intención de detener la ingesta y 
aumentar el gasto energético. Asimismo, estimula la oxidación de ácidos 
grasos, lo que justifica las pérdidas de masa grasa observadas en animales 
tratados experimentalmente con leptina. Por otro lado, la disminución de las 
reservas grasas tiene como consecuencia la reducción de las concentraciones 
plasmáticas de leptina, que a su vez invitan a retomar la ingesta de alimento 
y favorecer la disminución del gasto energético (Dagogo-Jack, 2015). 
2. Mecanismo de Acción de Leptina  
La leptina ejerce sus acciones por interacción con sus receptores (LepR) 
localizados en el sistema nervioso central (SNC). En humanos, se distinguen 
cuatro isoformas del receptor de leptina. El principal subtipo es una isoforma 
larga que se expresa abundantemente en el hipotálamo (Kelesidis et al, 
2010). Una isoforma corta del receptor facilita el paso de leptina a través de 
la barrera hemato-encefálica (BHE) (Bjorbaek et al, 1998). La activación de 
la vía de señalización JAK2-STAT3 es clave en el papel de la  leptina como 
hormona reguladora de la homeostasis energética del organismo (Bates et al, 
2003; Dardeno et al, 2010). La leptina penetra en el cerebro a nivel de la 
eminencia media para influir en la pulsatilidad de GnRH, por interacción con 
los receptores localizados en las neuronas productoras de NPY y POMC. La 
leptina también actúa sobre la función reproductora mediante un efecto 




periférico modulando la señal glucosa por el SNC. A nivel del SNC, la leptina 
posee receptores a nivel hipotalámico y en los plexos coroideos. El receptor 
de leptina esta presente en el cuerpo de las neuronas productoras de NPY 
(neuropéptido Y), CART (transcripto relacionado con cocaína y anfetamina), 
POMC (pro-opio-melano-cortina) y AgRP (transcripto relacionado con el gen 
agouti); todos  ellos mediadores de la acción central de la leptina (Bouret, 
2010). También se han localizado receptores de leptina en los ovarios, lo que 
posibilita acciones directas a este nivel.  
3. Determinantes de la Secreción de Leptina 
Los niveles de leptina muestran un patrón circadiano con valores 
máximos por la noche y mínimos al final de la tarde (Sinha et al, 1996a). En 
principio, este patrón se relaciona más con las ingestas de alimento realizadas 
a lo largo del día, que con un ritmo de secreción propiamente dicho 
(Schoeller et al, 1997). La hormona leptina se encuentra circulando en forma 
libre o bien ligada a su principal proteína de transporte: el receptor soluble 
de leptina (Sinha et al, 1996b; Houseknecht et al, 1996; Landt et al, 2000; 
Diamond et al, 2000; Wu et al, 2002). La determinación de los niveles 
plasmáticos de leptina, en ayunas, son estables y reproducibles, tanto en 
sujetos delgados como obesos de ambos sexos (Liu et al, 1999), con una 
variabilidad diaria máxima aproximada del 20% en personas sanas con peso 
corporal estable. Los niveles de leptina se relacionan directamente con la 
cantidad de grasa corporal total que, a su vez, refleja el estado de los depósitos 
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que permiten la obtención de energía a largo plazo. Asimismo, los niveles de 
leptina fluctúan en relación con las variaciones de la ingesta calórica, 
observándose un marcado descenso en situaciones de déficit energético 
(Considine et al, 1996; Chan et al, 2003).  
Los principales factores fisiológicos determinantes de los niveles 
plasmáticos de leptina son:  
3.1. Género  
La relación de los niveles plasmáticos de leptina entre hombres y 
mujeres es de 3:1 e incluso mayor  (Considine et al, 1996; Dagogo-Jack et al, 
1996; Ostlund et al, 1996). Este dimorfismo sexual se debe al efecto 
diferenciado que ejercen los andrógenos y los estrógenos sobre la producción 
de leptina (Nader et al, 1977). Esto es evidente desde etapas muy tempranas 
del desarrollo, pues  desde el nacimiento las niñas presentan valores de 
leptina significativamente más altos (Tennekoon et al, 2014), programados 
durante la etapa intrauterina. Por el contrario, tras la menopausia y en 
relación con el hipoestronismo característico de esta etapa, se produce e l 
descenso de las cifras de leptina en la mujer (Rosembaum et al, 1996). Los 
bajos niveles de leptina, observados en hombres, resultan de la inhibición de 
su síntesis producida por la testosterona, unido al menor porcentaje de grasa 
que estos presentan comparados con mujeres (Jockenhovel et al, 1997; 
Elbers et al, 1997; Mooradian et al, 1997; Nader et al, 1977; Castracane et 
al, 1998). A diferencia de los estrógenos, la progesterona disminuye los 




niveles de leptina debido al efecto pro-androgénico asociado a esta hormona. 
Esto justifica el efecto neutral ejercido por los anticonceptivos orales 
combinados (a base de estrógenos y progestágenos), sobre la síntesis de 
leptina (Nader et al, 1977). 
3.2. Grasa Corporal 
En condiciones normales, los niveles plasmáticos de leptina 
correlacionan fielmente con las depósitos de grasa corporal, si bien, durante 
la etapa intrauterina, los adipocitos no representan la principal fuente de 
leptina (Koistinen et al, 1997), siendo la placenta y el endometrio los 
principales reponsables de su producción en esta fase del desarrollo (Ogden 
et al, 2014; Masuzaki et al, 1997; Mise et al,1998; Lappas et al, 2005; 
Kitawaki et al, 2000). El tejido adiposo blanco subcutáneo produce más 
leptina que la grasa visceral o el tejido adiposo pardo (Hube et al, 1996; 
Oliver et al, 2001). El mecanismo de secreción de leptina está regulado por la 
vía de la hexosamina, cuyo producto final, la UDP-N-acetil-glucosamina, 
representa la señal clave para la secreción (Mueller et al, 1998;  Patel et al, 
1998; Rossetti, 2000).   
Las personas obesas presentan hiperleptinemia relativa al compararlas 
con personas delgadas (Lonnqvist et al, 1995; Hamilton et al, 1995; 
Considine et al, 1996; Dagogo-Jack et al, 1996; Schwartz et al, 1996)  y 
tienen, en general, mayores niveles plasmáticos de leptina que los delgados 
(Considine et al, 1996; Dagogo-Jack et al, 1996; Rosembaum et al, 1996). La 
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relación observada es dinámica, de manera que las variaciones de peso a 
corto plazo producen cambios de la concentración de leptina en el mismo 
sentido. La hiperleptinemia observada en obesos se asocia con aumento de la 
expresión adipocitaria de leptina (Lonnqvist et al, 1995; Hamilton et al, 
1995) lo que convierte a la obesidad en un estado de resistencia a leptina 
(Chen et al, 1996; Lahlou et al, 2000) en el cual se ha demostrado la 
afectación de la respuesta central a la leptina (Schwartz et al, 1996; Caro et 
al, 1996; Zlokovic et al, 2000;  Page-Wilson et al, 2013).  
3.3. Peso Corporal  
La leptina no solo funciona como “adipostato” sino también como 
protector activo de la homeostasis energética del organismo al interactuar 
con los sitios integradores a nivel central, especialmente durante los períodos 
de restricción calórica o inanición. Durante las primeras semanas post-parto 
se detecta la presencia de pequeñas cantidades de leptina en la leche materna 
(Brunner et al, 2014) cuya función es, entre otras, actuar como señal 
reguladora de la saciedad y de la frecuencia de las tomas en el recién nacido 
(Casabiell et al, 1997; Matarese, 2000). La pérdida de peso corporal 
correlaciona directamente, y a veces exageradamente, con el descenso de los 
niveles plasmáticos de leptina. En el estudio de Rosembaum et a (1997), la 
pérdida del 10% de peso corporal se tradujo en una disminución del 30% en 
los niveles plasmáticos de leptina  Esta pérdida de peso implicó, a su vez, otras 
respuestas neuro-endocrinas y metabólicas entre las que se encontraron: 
inhibición de la secreción de gonadotropinas hipofisarias, activación de eje 




HT–HP–Suprarrenal, disregulación de hormonas tiroideas y disminución del 
gasto energético (Rosembaum et al, 1997; Leibel et al, 1995). La disminución 
de leptina, secundaria a pérdida de peso, representa la señal neuro-endocrina 
del déficit energético a nivel central. Asimismo, este descenso de leptina 
desinhibe el apetito y estimula la ingesta de alimento con objeto de recuperar 
el peso perdido. Entre las adaptaciones endocrinas que se producen en 
respuesta a la pérdida extrema de peso, se incluyen, entre otras: la supresión 
de los niveles de leptina, amenorrea hipotalámica funcional, resistencia a la 
GH – con descenso de la producción de IGF-1 – e  hipercortisolemia 
(Grinspoon et al, 1996; Misra & Klibanski, 2014). El tratamiento con leptina 
humana recombinante revierte los cambios neuroendocrinos inducidos por 
la pérdida de peso (Licinio et al, 2004; Rosembaum et al, 2002), no obstante; 
los cambios de peso secundarios a restricciones calóricas moderadas (< 500 
kcal) no se modifican (Shetty et al, 2011). 
3.4. Edad 
La determinación seriada de los niveles de leptina correlaciona 
inversamente con la edad de la pubertad, mostrando un pico poco antes del 
cambio puberal (Mantzoros et al, 1997; Matkovic et al, 1997). En el estudio 
de Guadalupe-Grau et al. (2004), se confirmó la presencia de mayor cantidad 
de grasa corporal y menor cantidad de masa magra, en personas mayores 
comparado con jóvenes. El aumento de los niveles plasmáticos de leptina en 
los primeros, se explica por la mayor cantidad de grasa corporal unido a la 
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posible resistencia a la leptina en relación con la edad. Roszkowska-Gancarz 
et al. (2014), también demostraron la presencia de niveles de leptina e IMC, 
significativamente más altos, en personas mayores. 
3.5. Alimentación   
Los niveles plasmáticos de leptina disminuyen ~70 % con respecto a 
niveles basales durante el ayuno prolongado (~52 h) (Mantzoros et al, 1997; 
Boden et al, 1996). Además del ayuno, la reducción calórica también 
disminuye la producción de leptina. En obesos, la leptina se redujo un 26% 
durante el cumplimiento de una dieta de 1000 kCal/día durante 10 días 
(Ostlund et al, 1996).  El descenso de los niveles de leptina durante el ayuno 
o la restricción calórica, no es proporcional a la reducción de peso o a la 
pérdida de grasa observadas durante períodos breves de ayuno (Boden et al, 
1996). La marcada hipoleptinemia que se produce en condiciones de 
inanición se produce rápidamente en respuesta al ayuno o a la reducción de 
la ingesta calórica. Esta respuesta rápida contrasta con el lento y 
proporcionado descenso que acompaña a las pérdidas de peso. La leptina 
constituye una señal periférica informativa para el SNC, de cara a establecer 
las adaptaciones necesarias ante la inseguridad de los aportes energéticos, 
más que una hormona antiobesidad. La respuesta plasmática de leptina 
puede simularse con la sobreingesta de alimentaria (Kolaczynski et al, 1996; 
Romon et al, 1999), pero de forma menos evidente con la ingesta de alimento 
en cantidades normales (Considine et al, 1996; Dagogo-Jack et al, 1996). 
Kolaczynski et al. (1996) investigaron el efecto de la sobreingesta calórica 




aguda y crónica en los niveles de leptina plasmática en humanos.  En el caso 
de la ingesta aguda, los niveles de leptina aumentaron un 40% con respecto a 
los basales a lo largo de las últimas horas de sobreingesta, aumento que 
persitió hasta la mañana siguiente. Durante la sobreingesta crónica  el 
resultado fué de un 10% de ganancia ponderal y de un aumento de leptina        
3 veces mayor comparado con los niveles medidos en situación basal. 
 Existe una relación lineal directa entre el aumento de los niveles de 
leptina y la ganacias de peso y grasa corporal (Romon et al, 1999). La 
composición de macronutrientes de la dieta influye de forma diferencial en 
la secreción de leptina de tal forma, que la concentración de leptina de 24 hs 
es menor cuando se realizan ingestas altas en grasas (comparado con ingestas 
altas en hidratos de carbono y bajas en grasa), que inducen mayores niveles 
post-pandriales de glucosa y mayor secreción de insulina (Havel et al, 1999). 
La evolución del aumento post-pandrial de leptina es lento y su intensidad 
menor comparada con el descenso de los niveles de leptina observados con el 
ayuno, lo que sugiere que el papel de la leptina está enfocado al 
mantenimiento de la saciedad y prevenir los episodios de hambre entre 
comidas, más que limitar el tamaño de la ración de aliemento. La capacidad 
de las ingestas, para desencadenar una respuesta retardada de la leptina, 
representa un mecanismo contrarregulador diseñado para prevenir la 
hiperfagia y mantener intervalos inter-pandriales adecuados. Asimismo, el 
ritmo diurno de leptina (con un pico nocturno entre la media noche y las 
primeras horas de la mañana) se relaciona más con las ingestas intermitentes 
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de alimento a lo largo del día más que con un ritmo circadiano de secreción 
propiamente dicho (Sinha et al, 1996a; Schoeller et al, 1997). El adecuado 
aumento nocturno de leptina es necesario como mecanismo supresor del 
apetito durante el sueño. Tanto el aumento nocturno de leptina como su 
estimulación por glucocorticoides se inhiben con el ayuno (Dagogo-Jack et 
al, 2003; Laferrère et al, 1998).  
4. Regulación Neuro-endocrina de Leptina 
Independientemente del control hormonal al que esta sujeta la 
hormona leptina esta es, a su vez, capaz de influir en la expresión de varios 
ejes hormonales. Esto representa, en si mismo, un complejo sistema en el cual 
la producción de leptina está regulada por ciertas hormonas, algunas de las 
cuales, a su vez, son moduladas por la leptina bajo determinadas 
circustancias (Dagogo-Jack, 1999; Ahima et al, 2000; Pralong et al, 1998; 
Kieffer et al, 1997; Cohen et al, 1996; Shetty et al, 2011; Orban et al, 1998).  
4.1. Insulina 
Los niveles plasmáticos de leptina en ayunas correlacionan 
estrechamente con los niveles de insulina en la misma situación (Considine 
et al, 1996; Dagog-Jack et al, 1996). In vivo, se observa un aumento de leptina 
dosis dependiente en respuesta a la insulina, que alcanza, como máximo, el 
50% de incremento con respecto a los niveles basales (Saad et al, 1998). La 
insulina estimula la síntesis y secreción de leptina por mecanismos que 




implican la regulación del metabolismo y utilización de glucosa por los 
adipocitos (Mueller et al, 1998; Patel et al, 1998;  Welhoener et al, 2000). La 
estimulación retardada de leptina por la insulina es consistente con un efecto 
a nivel transcripcional. Es congruente, desde el punto de vista fisiológico, que 
la insulina no aumente la secreción aguda de leptina, puesto que se inhibiría 
la ingesta de alimento en situación de hiperinsuliemia, con el consiguiente 
riesgo de hipoglucemia. Por otro lado, la respuesta retardada de leptina a la 
secreción prandial de insulina representa un mecanismo para  atenuar el 
hambre y la excesiva ingesta de alimento, facilitando así la disponibilidad de 
sustratos (Dagogo-Jack, 2001; Dagogo-Jack, 1999; Shimabukuro et al, 1996; 
Wang et al, 2010). 
La leptina actúa más como sensibilizador a la acción de la insulina que 
como mediador de insulino-resistencia. La hiperleptinemia es un mecanismo 
compensador frente a la resistencia insulínica, independientemente de 
considerarse un marcador de adiposidad en sujetos obesos. Varios estudios 
confirman la significativa asociación entre los niveles de leptina en ayunas y 
la sensibilidad a insulina en sujetos delgados y en obesos no diabéticos (Segal 
et al, 1996;  Nyholm et al, 1997; Askari et al, 2010). La leptina es un factor 
emergente muy potente como predictor de la sensibilidad a la insulina 
después de ajustar por el IMC (Askari et al, 2010). Un IMC >27 kg/m2 asociado 
a un valor de leptina >15 ng/dl predicen fuertemente la disminución de la 
sensibilidad insulínica. Las personas obesas, con niveles de leptina en ayunas 
<15 ng/ ml, son un 100% más sensibles a la insulina que sujetos con IMC 
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similares, cuyo nivel de leptina en ayunas es >15 ng/ml (Askari et al, 2010). La 
hiperleptinemia en ayunas orienta hacia una respuesta contrarreguladora al 
ambiente de insulino-resistencia. La presencia de niveles de leptina 
relativamente bajos en una persona obesa indica preservación de la 
sensibilidad insulínica (Askari et al, 2010;  Remesar et al, 1997). 
4.2. Glucocorticoides 
Los corticoides son potentes estimuladores de la secreción de leptina  
(Miell et al, 1996; Larsson et al, 1996; Berneis et al, 1996; Dagogo-Jack et al, 
1997; Papaspyroy-Rao et al, 1997; Kolaczynsky et al, 1997; Gong et al, 1996). 
La excesiva producción de cortisol, característica del Síndrome de Cushing, 
correlaciona con la presencia de hiperleptinemia en estos pacientes 
(Masuzaki et al, 1997b; Widjaja et al, 1998), así como también lo hace la 
hipercortisolemia por estrés propia de las enfermedades crónicas (Bornstein 
et al, 1997). La administración de dexametasona aumenta la  expresión de 
leptina en los adipocitos así como los niveles circulantes de esta hormona 
(Kolaczynski et al, 1997; Considine et al, 1997; Masuzaki et al, 1997b). Esta 
respuesta de leptina a los corticoides es similar en hombres y mujeres 
(Dagogo-Jack et al, 1997). Comparado con la insulina, la administración de 
hidrocortisona (corticoide natural) o dexametasona (corticoide sintético), 
producen mayor aumento de los niveles plasmáticos de leptina (Askari et al, 
2000; Spencer et al, 1990). El aumento de leptina, en respuesta a los 
corticoides, es dosis-dependiente (Dagogo-Jack et al, 2003), observándose 
una duplicación de sus valores plasmáticos con dosis de 2–4 mg de 




dexametasona (equivalentes ~100 mg de hidrocortisona). Con dosis de 30 
mg/día de hidrocortisona (en el rango fisiológico del cortisol en humanos), se 
observa un aumento >40% en la secreción de leptina y con dosis de 100 mg/día 
un aumento >85%, lo que refuerza los argumentos a favor de la interacción 
entre cortisol y leptina (Spencer et al, 1990; Cope et al, 1958). La inhibición 
de la síntesis endógena de cortisol con metirapona (bloqueador de la 11-β-
hidroxilasa, enzima final en la biosíntesis de cortisol) produce una 
disminución significativa de los niveles plasmáticos de cortisol que, a su vez, 
se acompaña de una reducción significativa de los niveles de leptina 
circulante con disminución del 27% de su  pico de secreción nocturna 
(Dagogo-Jack et al, 2005; Laferrère et al, 2006). Otras evidencias, a favor de 
los glucocorticoides como reguladores de la leptina en humanos, incluyen la 
modulación de la hiperleptinemia inducida por glucocorticoides con la 
ingesta ad libitum  de alimento (Askari et al, 2005) y la inhibición de la 
respuesta de leptina a los glucocorticoides en los estados de ayuno (Dagogo-
Jack et al, 2003; Laferrère et al, 1998).  
4.3. GH/IGF-1 
La terapia sustitutiva con GH ha demostrado tener efectos opuestos en 
los niveles plasmáticos de leptina, en función de la dosis, duración, edad y 
estado de los receptores de la GH. Se ha informado de un aumento de la 
repuesta de la leptina plasmática tras administrar GH a adultos deficitarios       
(Bianda et al, 1997). Por el contrario, se han observado descensos de los 
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niveles de leptina tras terapia sustitutiva con GH en niños deficitarios 
(Kristom et al, 1998). Las diferencias en las respuestas de leptina a la 
administración de GH, en adultos y niños, están relacionadas con las 
diferencias de edad y de actividad del eje GH/IGF-1 (Cara et al, 1987). 
Florkowski et al (1996) informaron que el tratamiento con bajas dosis de GH 
durante 3 meses se asocia con disminución de los depósitos de grasa corporal 
y los niveles de leptina en adultos deficientes en GH. Asimismo, la GH también 
aumenta los niveles circulantes de leptina a corto plazo pero la terapia 
crónica ejerce solo un modesto efecto hipoleptinémico, debido 
probablemente a los cambios en la composición corporal.   
El tratamiento con IGF-1 recombinante humana se traduce en una 
disminución aproximada del 30% en los niveles de leptina circulantes 
(Bianda et al, 1997; Kristom et al, 1998; Fouque et al, 1998). En adultos, el 
tratamiento con GH e IGF-1 durante 3 días, produce un aumento neto de los 
niveles plasmáticos de leptina (Fouque et al, 1998). Puesto que el IGF-1 inhibe 
los niveles de insulina y GH, no queda claro si el descenso de los niveles de 
leptina (Bianda et al, 1997; Dagogo-Jack et al, 1998) es un efecto directo del 
IGF-1 o un efecto secundario a la disminución de insulina y/o secreción de GH. 
Estudios in vitro con ratas, han demostrado que el IGF-1 inhibe el efecto 
estimulador del corticoide dexametasona, en la síntesis del ARNm de leptina 
en los adipocitos (Reul et al, 1997). Se ha descrito una relación inversa entre 
los niveles de leptina plasmática y el cociente IGF-1/IGFBP-3 (Paolisso et al, 
1997). Puesto que este cociente refleja la concentración de IGF-1 libre 




(inversamente relacionado con la adiposidad) (Frystyk et al, 1995), es normal 
que a su vez correlacionen inversamente los niveles de leptina y los de IGF-1 
libre. No se observa correlación significativa entre los niveles plasmáticos de 
leptina e IGF-1 total en sujetos con peso normal  y tampoco en obesos 
(Dagogo-Jack et al, 1998). El discreto efecto de GH e IGF-1 sobre la producción 
de leptina revela a su vez, que el efecto estimulante de la hiperinsulinemia 
sobre los niveles de leptina, no está mediado por receptores de IGF-1 
adipocitarios (King et al, 1982). 
4.4. Hormonas Tiroideas 
En el estudio de Valcavi et al. (1997) se observó una reducción del 50% 
en los niveles circulantes de leptina en pacientes hipotiroideos comparado 
con eutiroideos, manteniéndose esta diferencia tras ajustar el resultado por 
la edad, el género y el IMC. La presencia de hipoleptinemia en estos pacientes 
sugiere un mecanismo compensatorio frente a la disminución del gasto 
energético y la ganancia de peso asociados a la enfermedad, ya que la leptina 
(Gong et al, 1997; Zhou et al, 1997) y las hormonas tiroideas (Bianco & Silva, 
1987; Gong et al, 1997) actúan como  inductoras de las proteínas 
desacoplantes de la termogénesis. En un estudio similar, Sreenan et al. 
(1997) no encontraron diferencias significativas en la concentración 
plasmática de leptina entre sujetos hipotiroideos y eutiroideos. En el 
hipertiroidismo, en general, no se alteran los niveles plasmáticos de leptina 
(Valcavi et al, 1997; Sreenan et al, 1997), al igual que tampoco se afectan 
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bajo el tratamiento agudo con hormonas tiroideas (Orban et al, 1998; 
Mantzoros et al, 1997b). Al parecer, la pérdida de peso que acompaña al 
hipertiroidismo, no parece estar mediada por leptina, lo que a su vez es 
consistente con el aumento de apetito característico de esta enfermedad.  
4.5. Catecolaminas 
En humanos, la administración del β-agonista isoproterenol produce 
un descenso dosis-dependiente de los niveles plasmáticos de leptina 
(Donahoo et al, 1997; Mantzoros et al, 1996). Este efecto es similar al 
observado en relación con la práctica de ejercicio de larga duración hasta el 
agotamiento (Landt et al, 1997; Kraemer et al, 2002), lo que sugiere la 
participación de las catecolaminas en la hipoleptinemia inducida por el 
ejercicio (Christensen & Galbo, 1983). La leptina estimula el sistema 
nervioso simpático (Collins et al, 1996; Haynes et al, 1997), el cual a su vez, 
es menos activo en los sujetos obesos (Peterson et al, 1988; Tataranni et al, 
1997). Esto, unido a la hiperleptinemia observada en la obesidad, representa 
una forma de resistencia a la leptina a nivel simpático-adrenal. 
4.6. Somatostatina (SS) 
En sujetos sanos, la administración i.v. de somatostatina produce 
disminución (Donahoo et al, 1997) o ausencia de cambio (Rigamonti et al, 
2012) en los niveles plasmáticos de leptina. La demostración del efecto 
inhibidor requiere de la perfusión de SS a  dosis elevadas durante varias 




horas. Este efecto hipoleptinémico también se acompaña de la supresión de 
GH e insulina, dado el efecto inhibidor que ejerce esta hormona sobre ambos 
ejes hormonales. Se confirmó la interacción directa entre SS y leptina al 
demostrarse la regulación a la alza de los receptores de SS en el cerebro e la 
rata, tras la administración intra-cerebro-ventricular de leptina (Perianes-












D. Otras Hormonas 
1. Prolactina  
La prolactina (PRL) es una hormona peptídica de 198 aminoácidos, que 
posee gran similitud estructural y funcional con la hormona del crecimiento 
(GH). Se produce, fundamentalmente, en las células lactotropas de la hipófisis 
anterior que representan aproximadamente el 40% del total de las células de 
esta localización (Li et al, 1969; Asa et al, 1986). También se sintetiza, en 
menor grado, en varias localizaciones extrahipofisarias como el cerebro, la 
placenta, el miometrio, la glándula mamaria, las glándulas lacrimales, los 
linfocitos, las células linfoides de la médula ósea, el timo, el bazo y los 
fibroblastos (Bole-Feysot et al, 1998).   
1.1. Regulación Neuro-Endocrina de PRL  
Los estímulos externos que influyen en la liberación de PRL actúan 
sobre las neuronas hipotalámicas que producen factores estimuladores 
(PRFs) e inhibidores (PIFs) de su secreción. Estos factores se liberan al lóbulo 
anterior de la hipófisis para regular la secreción de PRL. La liberación de PRL 
se produce episódicamente, bajo control inhibidor del neurotransmisor 
dopamina (DA) como principal PIF (Ben-Jonhatan & Hirasiko, 2001). La 
secreción de PRL es consecuencia de la desinhibición dopaminérgica o del 
predominio estímulante mediado por uno o más PRFs. Existen varios PRFs 
entre los que se incluyen, la hormona liberadora de tirotropina (TRH), el 




péptido  arginina-vasopresina (AVP), el péptido intestinal vasoactivo (VIP), la 
oxitocina, los estrógenos, los opiáceos endógeos, la bradiquinina y la 
sustancia P y el polipéptido hipofisario activador de la adenilato-ciclasa 
(PACAP). La PRL ejerce su función hormonal a través de vías endocrinas 
clásicas y, además de en la hipófisis, se produce en múltiples localizaciones 
extra-hipofisarias donde está regulada por factores locales y ejerce sus 
acciones biológicas directas, autocrinas o paracrinas, actuando como factor 
de crecimiento, neurotransmisor o inmuno-modulador según proceda (Bole-
Feysot et al, 1999; Ben-Jonhatan & Hirasiko, 2001).  
1.2. Determinantes Fisiológicos de la Secreción de PRL 
En sujetos jóvenes, la PRL se libera episódicamente en 13–14 picos 
diarios de 67–76 min de duración cada uno, con una amplitud media de 3–4 
ng/mL e intervalo entre ellos de 93-95 min (Veldhuis & Johnson, 1988; 
Greenspan et al, 1990). A los 60–90 min de inciado el sueño nocturno (fase 
no REM), se produce un aumento de la amplitud de los pulsos de PRL que 
disminuyen antes de empezar la siguiente fase del sueño (fase REM) (Parker 
et al, 1973).  
1.2.1. Edad y Género 
En recien nacidos, los niveles de PRL aumentan hasta 10 veces por 
encima del rango normal, debido al efecto estimulante inducido por el paso 
de estrógenos maternos, disminuyendo progresivamente hasta alcanzar 
valores normales al 3º mes de vida. Durante la pubertad, la PRL aumenta 
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gradualmente hasta alcanzar  niveles adultos (Poindexter et al, 1977).  En la 
menopausia, la PRL disminuye aproximadamente un 50% en los primeros 18 
meses tras el inicio de la misma (Balint-Peric & Prelevic, 1997). En hombres 
mayores, la concentración media de PRL es un 50% menor con respecto a 
hombres jóvenes (Iranmesh et al, 1999). 
1.2.2. Ciclo Menstrual 
Algunas mujeres presentan cifras de PRL elevadas a mitad del ciclo 
menstrual y bajos niveles en la fase folicular del mismo (Tyson & Friesen, 
1973; Fujimoto et al, 1990; McNeilly & Chart, 1974; Franchimont et al, 1976; 
Tanner et al, 2011; Gordon et al, 1979). La secreción de PRL y LH se produce 
sincrónicamente en la fase lútea del ciclo, como consecuencia de un pequeño 
pico secretor de GnRH que induce la secreción de ambas hormonas al mismo 
tiempo (Braund et al, 1984).   
1.2.3. Embarazo y Lactancia  
Los niveles basales de PRL aumentan gradualmente a lo largo del 
embarazo (Tyson & Friesen, 1973; Rigg et al, 1977), por el estímulo 
estrogénico, cuasando hiperplasia de las células lactotropas hipofisarias 
(Goluboff & Ezrin, 1969; Scheithauer et al, 1990). Al final, los niveles de PRL 
aumentan hasta 10 veces por encima de sus valores normales, superando los 
200 ng/mL, para preparer la mama para la lactancia (Tyson & Friesen, 1973; 
Rigg et al, 1977; Poindexter et al, 1977).  
 





A los 30 min de la ingesta de alimento se produce un aumento de PRL 
del 50–100% (Quigley & Ropert, 1981) debido a la presencia de ciertos 
aminoácidos de las proteínas alimentarias; especialmente fenil-alanina, 
tirosina y ácido glutámico, como estimulantes más potentes de la secreción 
(Carlson et al, 1989). 
1.2.5. Estrés 
El estrés aumenta los niveles de PRL de 2 a 3 veces por encima de los 
niveles basales, manteniéndose elevados al menos durante 1 h (Noel et al, 
1972). El ejercicio agudo se considera una forma de estrés que se acompaña 
de aumento transitorio de PRL (Noel et al, 1972). El entrenamiento intenso 
se asocia con alteraciones menstruales sin acompañarse de aumentos 
sostenidos de las cifras de PRL (Chang et al, 1984). 
1.3. Acciones Biológicas de PRL  
La prolactina (PRL) participa en más de 300 acciones biológicas 
diferentes relacionadas con la reproducción, la homeostasis, el crecimiento, 
el metabolismo, la regulación inmunológica y la conducta, entre otras (Halmi 
et al, 1975;  Goluboff & Ezrin, 1969).  
1.3.1. Sobre la Mama   
La principal acción fisiológica de la PRL en la mujer es la preparación 
de la mama para la lactancia post-parto, contribuyendo al desarrollo de los 
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lóbulos y tejido alveolar mamario durante el embarazo (Trott et al, 2008), 
junto a GH, cortisol, insulina, estrógenos, progesterona y tiroxina entre otras 
hormonas.  
1.3.2. Sobre la Secreción de Gonadotropinas 
La secreción pulsátil de gonadotropinas depende del generador 
hipotalámico de pulsos de GnRH  sobre el cual la PRL tiene un efecto inhibidor 
directo (Grattan et al, 2007). En situación de hiperprolactinemia, la respuesta 
hipofisaria al estímulo de GnRH es variable, pudiendo mantenerse normal, 
aumentar o disminuir (Biller et al, 1980; Klibanski et al, 1983). La 
hiperprolactinemia suprime la secreción pulsátil de LH por disminución de la 
amplitud y frecuencia de los pulsos (Winters & Troen, 1984; Saunder et al, 
1984; Klibanski et al, 1984). 
1.3.3. Sobre el Ovario 
La PRL activa la expresión de enzimas ováricas (2,3β-hidroxi-esteroide-
deshidrogenasa) que participan en la biosíntesis de progesterona ovárica 
(Feltus et al, 1999). Se necesitan pequeñas concentraciones fisiológicas de 
PRL para la síntesis de progesterona por las células granulosas, pues a elevada 
concentración su efecto es inhibidor (McNatty et al, 1974). El aumento de los 
niveles plasmáticos de PRL por encima de 100 ng/mL, reduce los niveles de 
FSH y E2 así como disminuye el número de células granulosas (McNatty et 
al, 1979). La PRL produce un efecto supresor directo de la secreción ovárica 
de estrógenos y progesterona (Demura et al, 1982). La PRL también inhibe la 




síntesis de estrógenos por antagonismo del efecto estimulante de la FSH sobre 
la actividad aromatasa (Dorrington & Gore-Langton, 1982), así como 
también por inhibición directa de la síntesis de esta enzima (Krasnow et al, 
1990). El acortamiento de la fase lútea suele ser la primera evidencia de la 
afectación del ciclo menstrual normal secundaria a hiperprolactinemia 
(Kredentser et al, 1981); no obstante, también se han descrito fases lúteas 
cortas en mujeres hiperprolactinémicas (Bahamondes et al, 1979). Al 
acortarse la fase lútea, los niveles de progesterona descienden por debajo del 
rango normal, apuntando esto hacia una función deficiente del cuerpo lúteo. 
La infertilidad es un síntoma presente en pacientes hiperprolactinémicas al 
producirse inhibición de la secreción de gonadotropinas acompañada de 
anovulación. Los niveles de PRL se encuentran elevados en mujeres que 
padecen el síndrome del ovario poliquístico (SOP) (Del Pozo & Falaschi, 1980; 
Aziz et al, 2004), como consecuencia del aumento de estrógenos observado, 
el cual a su vez contribuye al aumento de la secreción de PRL (Del Pozo & 
Falaschi, 1980).  
1.3.4. Sobre la Glándula Suprarrenal 
Los niveles plasmáticos de dehidroepiandrosteona (DHEA) y 
dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA–S), se encuentran moderadamente 
elevados en el 50% de las mujeres hiperprolactinémicas (Carter et al,1977); 
no obstante, en la mayoría de ellas, no se observa correlación alguna con la 
presencia de hirsutismo u otros indicadores de hiperandrogenismo. El 
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descenso de la hiperprolactinemia normaliza los niveles aumentados de 
andrógenos (Skrabanek et al, 1980).   
1.3.5. Sobre el Páncreas 
PRL tiene efectos diabetógenos debido a su similitud estructural y 
funcional con GH (Harter et al. 1978). Este hallazgo lo confirman Landgraf 
et al. (1977) quienes encuentran una intensa y prolongada respuesta 
insulínica en mujeres hiperprolactinémicas, coincidiendo con las variaciones 
de la glucemia. El descenso de los niveles de PRL normaliza la exagerada 
respuesta glucémica e insulínica observada en estas mujeres. Johnston et al. 
(1980) también describen un estado de hiperinsulinemia en una mujer 
hiperprolactinémica. En general, a pesar la alteración de la sensibilidad 
insulínica observada en los casos de hiperprolactinemia, la variabilidad en 
este tipo de pacientes es muy amplia (Steininger & Sulm; 1978).  
1.3.6. Sobre el Hueso  
Las mujeres hiperprolactinémicas presentan disminución de la 
densidad mineral ósea (Klibanski et al, 1980; Schlechte et al, 1983; 
Koppelman et al, 1984; Zadrozna-Sliwka et al, 2007), como consecuenica 
del déficit estrogénico (Klibanski et al, 1980). Las mujeres 
hiperprolactinémicas no amenorreicas ni hipoestrogénicas, muestran 
densidad mineral ósea normal (Ciccarelli et al, 1988; Klibanski et al, 1988), 
lo que confirma el papel del hipoestronismo como responsable de la pérdida 
de masa ósea. 




2. Eje GH/IGF-1 
El eje GH–IGF-1 se compone de hormonas, factores de crecimiento, 
proteínas de transporte y receptores, que regulan procesos esenciales para la 
vida como son el crecimiento y desarrollo, el metabolismo, los procesos de 
reparación o el envejecimiento. El eje se comienza en el SNC, donde varios 
neurotransmisores (catecolaminas, serotonina, acetilcolina, etc…) estimulan 
la síntesis hipotalámica de somatorrelina (GHRH) y somatostatina (SS). GHRH 
estimula la hipófisis anterior para que sintetize GH mientras que SS inhibe su 
secreción. La hormona del crecimiento (GH) es el principal producto de 
secreción del eje. Una de las funciones más importantes de GH es la 
estimulación de la síntesis hepática de IGF-1. No obstante, algunos efectos de 
GH sobre el metabolismo, composición corporal y diferenciación tisular son 
independientes de IGF-1. GH ejerce feed-back directo sobre las dos hormonas 
hipotalámicas que controlan su secreción. La bioactividad tisular de GH 
resulta de la interacción de GH con su receptor. El receptor de GH consta de 
dominios transmembrana intra y extracelulares, de tal forma que el dominio 
extracelular presenta una estructura idéntica a la proteína fijadora de GH 
(GHBP) (Leung et al , 1987); así pues, el número y actividad de los receptores 





IGF-1 es uno de los péptidos similares a la insulina. Actúa como 
hormona y sus efectos dependen solo en parte de la GH, pues la mayoría de 
sus acciones suceden en virtud a mecanismos de secreción y regulación 
paracrinos o autocrinos, que solo son parcialmente dependientes de GH. IGF-
1 es responsable de la mayoría, pero no de todos, los efectos anabólicos y de 
crecimiento relacionados con GH. IGF-1 estimula la secreción de SS e inhibe 
la GH mediante mecanismos de tipo feed-back (Berelowitz et al, 1981). No 
está claro si estos mecanismo se producen por el IGF-1 local o central. La 
mayor parte del IGF-1 circula unido a proteínas de transporte (IGBPs). La 
proteína de transporte más importante es IGBP-3, que se sintetiza 
fundamentalmente en el hígado. Cuando una BP se une con IGF-1, el complejo 
formado se fija, a su vez, con una subunidad ácido-lábil para formar un 
complejo ternario circulante que es la forma en la que se transporta la mayor 
parte del IGF-1 plasmático. Algunas IGFBPs son GH dependientes (p.ej. IGFBP-
3), pero otras (IGFBP-1 e IGFBP-2), son insulino dependientes, de manera que 
su concentración aumenta cuando los niveles de insulina están bajos. La 
interacción entre IGF-1 y sus BPs es aún más compleja si tenemos en cuenta 
que algunas BPs estimulan las funciones anabólicas de IGF-1 (IGFBP-5), 
mientras que otras las inhiben (IGFBP-4) (Rajaram et al, 1997).  
Los efectos de IGF-1 resultan de la interacción con dos tipos de 
receptores. Los receptores tipo I tienen actividad tirosin-quinasa, y median la 
mayor parte de los efecto de IGF-1. Este receptor presenta semejanzas con el 
receptor de insulina y, en ocasiones, fija a la insulina cuyos efectos anabólicos 




son bien conocidos. El receptor tipo II es idéntico al receptor manosa-6-fosfato 
y se encarga de fijar a IGF-2.  
Varias hormonas del eje GH–IGF-I (GHRH, SS y GH) tienen un patrón de 
secreción pulsátil, y, en concreto, esta pulsatilidad de GH es muy importante 
de cara a la aceleración de ritmo de crecimiento (Clark et al, 1985). Por el 
contrario, los niveles de IGF-1 e IGBPs son relativamente estables a lo largo 
del día. Asimismo, además de los importantes efectos sobre el crecimiento, 
GH e IGF-1 tienen un marcado efecto sobre la composición corporal. Ambas 
hormonas estimulan el aumento de masa muscular y de la densidad mineral 
ósea, y reducen la cantidad de masa grasa. Varios componentes del eje son 
edad-dependientes.  
GHRH, GH, GHBP, IGF-I y IGFBP-3 alcanzan sus máximos niveles 
circulantes durante la pubertad (Mauras et al, 1987) y disminuyen con la 
edad (Corpus et al, 1993) Estos cambios son parcialmente mediados por 
hormonas sexuales. El estado nutricional tiene a su vez una influencia 
remarcable sobre el eje GH-IGF-1. Por ejemplo, el ayuno y la malnutrición 
aumentan la secreción de GH, pero a pesar de este aumento, los niveles de 
IGF-1 disminuyen debido a la regulación a la baja que sufren los receptores 
de GH (Merimee et al, 1982). Todos estos factores deben tenerse en cuenta al 
estudiar los efectos del ejercicio sobre el eje GH/IGF-1 y sus componentes.  
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2.1. Regulación Neuro-Endocrina de GH  
2.1.1. Gonadoliberina (GHRH) y Somatostatina (SS)  
La hormona liberadora de GH o somatoliberina (GHRH), se sintetiza en 
los núcleos arcuato y ventromedial del hipotálamo, y estimula tanto la síntesis 
como la secreción de GH hipofisaria (Wehrenberg et al., 1982; Barinaga et 
al., 1983; Lechan et al., 1984; Fukata, Diamond & Martin, 1985). 
Somatostatina (SS), se produce en los núcleos periventricular y 
paraventricular del hipotálamo e inhibe la liberación de GH sin afectar su 
síntesis (Lechan et al., 1983; Fukata et al., 1985). GH ejerce un efecto de 
retroalimentación negativa sobre su propia secreción (Nakamoto et al., 1986; 
Rosenthal et al., 1986) mediado tanto por el aumento de los niveles 
plasmáticos de IGF-1 (varias horas después) como por el aumento de la 
secreción de SS hipotalámica (Ross et al., 1987).  
2.1.2. Péptidos Liberadores de GH (GHRP)   
Un hexapéptido sintético muy potente (hexarrelina), fué el primero de 
una familia conocida como péptidos liberadores de GH (GHRPs) (Momany et 
al., 1981; Bowers et al., 1984). La coadministración de GHRPs y GHRH 
estimula la secreción de GH de forma sinérgica (Bowers et al., 1990), ya que 
estos compuestos actúan independientemente de GHRH, activando 
receptores secretagogos de GH localizados en las células somatotropas de la 
adenohipófisis y en el hipotálamo (Smith et al., 1997). In vivo, este receptor 
se activa por un neuropéptido GHRP-like endógeno. 




2.1.3. Otros Péptidos  
En humanos, galanina, sustancia P y melatonina aumentan la respuesta 
de GH a GHRH. Por el contrario, TRH solo estimula la secreción de GH en 
situaciones patológicas como la acromegalia o la diabetes, pero no en sujetos 
sanos (Guistina & Veldhuis, 1998). Otros péptidos reguladores de la 
secreción de GH incluyen: proteína activadora de la adenilato-ciclasa 
hipofisaria (PACAP), péptidos opiáceos, neuropéptido Y (NPY), bombesina y 
leptina. 
2.1.4. Regulación por Neurotransmisores 
En humanos, la activación de receptors α2-adrenergicos y muscarínicos, 
estimula la secreción de GH y, a su vez, el antagonismo de estos receptores 
inhibe la liberación (Müller, 1987; Guistina & Veldhuis, 1998). Devesa et al. 
(1991), confirmaron el predominio regulador de las neuronas                                   
α2-adrenérgicas frente a las colinérgicas. Los receptores β-adrenergicos 
median efectos inhibidores significativos sobre la liberación de GH, de 
manera que su activación aumenta la secreción hipotalámica de SS (Guistina 
& Veldhuis, 1998). Los receptores nicotínicos y α1-adrenergicos tienen menos 
influencia en la secreción de GH (Müller, 1987; Guistina & Veldhuis, 1998). 
En sujetos sanos, los agonistas dopaminérgicos estimulan la liberación 
espontánea de GH y aumentan la respuesta a GHRH (Müller, 1987; Vance et 
al., 1987). Los agonistas dopaminérgicos estimulan la liberación de GH por 
inhibición de SS (Guistina & Veldhuis, 1998). Las vías α-adrenérgicas, 
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median la respuesta de GH a la hipoglucemia inducida por insulina, el 
ejercicio y ciertos tipos de estrés (Martin, 1973). Asimismo, las vías 
serotoninérgicas y colinérgicas participan en el aumento de GH que se 
produce durante el sueño (Martin, 1984; Müller, 1987). Otros 
neurotransmisores que también estimulan la secreción de GH son el gamma-
hidroxibutirato (GHB) y el aminoácido excitatorio N-metil-D,L-aspartato 
(NMDA) (Müller, 1987; Guistina & Veldhuis, 1998). El estímulo de receptores 
H1, disminuye la respuesta de GH a otros estímulos farmacológicos (Guistina 
& Veldhuis, 1998). 
2.1.5. Regulación por IGF-1  
IGF-I produce un rápido efecto feed-back negativo sobre la secreción 
pulsátil de GH en humanos (Hartman et al., 1993). Existe una dosis-respuesta 
entre la administración de rhIGF-I y la inhibición de GH, de manera que la 
administración endovenosa de 3 mg/kg/h de rhIGF-I inhibe la liberación de 
GH tanto en jóvenes como en viejos, si bien los mayores parecer ser menos 
sensibles al efecto supresor de rhIGF-I. A dosis de 1 mg/kg/h no se inhibe la 
liberación de GH en ninguno de los grupos (Chapman, et al., 1997). La 
estrecha relación temporal entre la recuperación del freno de GH y el 
descenso de IGF-1 libre, sugiere que este último es el principal responsable de 
la inhibición de GH durante la infusión de rhIGF-I (Chapman et al., 1998). La 
infusión endovenosa contínua de rhIGF-I (48 horas), disminuye un 85%  la 
concentración media de GH en 24 hs así como las respuestas de GH a GHRH y 
de TSH a TRH (Bermann et al., 1994).  




2.1.6. Regulación por Proteínas Fijadoras de GH (GHBPs) 
La GH no participa significativamente en la regulación de los niveles 
plasmáticos de GHBP (Mercado & Baumann, 1993); no obstante, los niveles 
plasmáticos de GHBP son más bajos en pacientes malnutridos y en 
hipotiroideos. El tratamiento oral con estrógenos y la obesidad se asocian con 
aumento de niveles de GHBP. En sujetos sanos, las concentraciones de GHBP 
correlacionan positivamente con el porcentaje de grasa subcutánea 
abdominal y de grasa visceral intra-abdominal (Fisker et al., 1997). En niños 
sanos, los niveles plasmáticos de GHBP correlacionan inversamente con la 
cantidad de GH secretada en 24 hs (Martha et al., 1991). Las concentraciones 
plasmáticas de GHBP reflejan el número de receptores tisulares de GH y 
proporcionan un índice del grado de respuesta de los tejidos a la GH. El 
número de receptores de GH también influye en la secreción de GH vía feed-
back de IGF-1. Así, el bajo número de receptores se traduce en resistencia 
relativa a GH, disminución de la síntesis de IGF-1 y aumento de la secreción 
de GH (Martha et al., 1992b; Mercado & Baumann, 1993). En adultos, los 
niveles plasmáticos de GHBP se relacionan inversamente con el cociente GH-
24 hs/ IGF-1. No obstante, los niveles de GHBP en adultos, también reflejan la 
sensibilidad tisular a la GH (Fisker et al., 1997). La GHBP también aumenta 
las acciones de GH al prolongar su vida media plasmática. Las vidas medias 
de la GH libre y ligada son de 9 y 29 minutos respectivamente. A lo largo de 
un período de 24 hs, el porcentaje de GH fijado a GHBP varía entre el 10 – 80% 
bajo condiciones de secreción pulsátil de GH. El porcentaje de GH ligado a 
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GHBP aumenta después de un pico de GH. La GH libre se elimina más 
rápidamente que la GH ligada y la disociación de GH de su GHBP, durante los 
períodos de disminución o ausencia de GH, mantiene algo de GH libre 
circulando en plasma (Veldhuis et al., 1993). 
 
 
Figura 10: Regulación del eje GH/IGF-1 (tomado de Rosembloom, 1999). 




2.2. Determinantes de la Secreción de GH/IGF-1  
2.2.1. Edad  
El envejecimiento se asocia con disminución de las concentraciones de 
GH e IGF-1, si bien,  el mayor declive de la secreción de GH sucede durante la 
cuarta y quinta décadas (Rudman et al., 1981; Zadik et al., 1985; Ho et al., 
1987; Iranmanesh et al., 1991). Por cada década que aumenta la edad en el 
hombre, disminuye un 14% de la cantidad de GH que producida en 24 h 
(Iranmanesh et al., 1991). Este descenso con la edad, es fruto de la 
disminución de la amplitud de los pulsos de secreción sin que se vea afectada 
la frecuencia de los mismos (Veldhuis et al., 1995; Vahl et al., 1997). 
Asimismo la secreción pulsátil de GH en humanos se vuelve más errática a 
medida que aumenta la edad (Veldhuis et al., 1995).  
2.2.2. Género 
La concentración plasmática integrada de GH de 24 hs es un 50% mayor 
en mujeres jóvenes eumenorreicas comparadas con hombres jóvenes (Ho et 
al., 1987; Hartman et al., 1990).  El número de pulsos de GH detectables en 
mujeres es mayor comparado con los hombres (Hartman et al., 1990). 
Comparado con los hombres, las mujeres, tienen de 2 a 3 veces mayor 
concentración media de GH de 24 hs así como mayor índice de producción. 
Esto es fruto de una mayor cantidad de GH por pulso (de 1,5 a 2,4 veces) en 
las mujeres con respecto a los hombres (Van den Berg et al., 1996; Vahl et 
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al., 1997). La amplitud de los pulsos de secreción de GH es mayor en las 
mujeres pero no se observan diferencias de género en cuanto a su duración o 
en los índices de secreción basal (Van den Berg et al., 1996). Los hombres 
tienen pulsos nocturnos de GH más largos con pequeños pulsos diurnos. Por 
el contrario, la mujer segrega GH de modo contínuo con pulsos de amplitud 
más uniforme que el hombre. 
2.2.3. Ciclo Menstrual  
Durante la late fase folicular del ciclo, la amplitud de los pulsos y la 
concentración integrada de GH aumentan el doble comparado con las fases 
folicular temprana y lútea media. La amplitud de pulsos correlaciona 
positivamente con los niveles plasmáticos de E2 y negativamente con los 
niveles de P4, lo que sugiere que los cambios de la concentración de esteroides 
gonadales durante el ciclo menstrual regulan la secreción de GH (Faria et 
al.,1992). La concentración media de GH de 24 hs y el índice de producción es 
1,6 veces mayor durante la fase periovulatoria comparada con la fase 
folicular temprana. El número de pulsos secretores de GH en 24 h es 1,3 veces 
mayor en el período periovulatorio. La concentración plasmática de E2 
durante la fase periovulatoria correlacionó significativamente con la 
amplitud de los pulsos de secreción de GH, la frecuencia de pulsos y la 
cantidad de GH producida en 24 hs. (Ovesen et al., 1998). La respuesta de GH 
a los test de estimulación con GHRH o L-arginina, no difieren en las distintas 
fases del ciclo (Evans et al., 1984; Gelato et al., 1984; Ovesen et al., 1998). 





El aumento de la concentracón de GH durante la pubertad en los chicos, 
se traduce en un aumento de la cantidad de GH secretada en cada pico, sin 
cambios detectables en la frecuencia de pulsos de GH o en la vida media 
estimada de la hormona, comparado con chicos prepúberes. Un aumento en 
la amplitud de los pulsos secretores de GH sin cambio en la duración de los 
picos de secreción accounts por el aumento de la cantidad de GH secretada 
por pulso (Martha et al., 1992a). Asimismo, durante las partes media y final 
de la pubertad, la secreción pulsátil de GH en chicos es significativamente más 
desordenada que en hombres jóvenes (Veldhuis et al., 1997). La producción 
de GH integrada de 24 h aumenta 3 veces durante la pubertad y es máxima 
durante la última parte de la pubertad coincidiendo con la mayor velocidad 
de crecimiento (Martha et al., 1989; Martha et al., 1992a).  
2.2.5. Esteroides Gonadales  
El aumento de la concentración de esteroides gonadales es uno de los 
estímulos que aumenta la secreción de GH durante el desarrollo puberal 
(Kerrigan & Rogol, 1992). La testosterona aumenta la cantidad de GH 
secretada por pulso (Ulloa-Aguirre et al., 1990); estradiol aumenta el número 
de pulsos de GH detectables en 24 h y también la amplitud de los pulsos de 
secreción (Mauras et al., 1990). La administración de estrógenos a las chicas 
y testosterona a los chicos, también induce un mayor irregularidad en la 
secreción de GH (Veldhuis et al., 1997). El gran desórden observado en la 
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secreción de GH durante la pubertad también se atribuye al aumento de la 
concentración de esteroides gonadales. La aromatización de testosterona en 
estrógeno es también responsable del aumento de la irregularidad de la 
secreción de GH cuando se administra testosterona a chicos (Veldhuis et al., 
1997). El efecto estimulante de la testosterona sobre la secreción de GH está 
mediado directamente por el receptor de andrógeno o a través de la 
aromatización a estradiol (Ulloa-Aguirre et al., 1990). La disminución de la 
concentración sérica de GH con la edad, en hombres y mujeres, correlaciona 
con los cambios en los niveles de esteroides gonadales (Ho et al., 1987).  
En hombres de 21 a 71 años de edad, los niveles plasmáticos de 
testosterona son el mejor correlato de la secreción de GH de 24 h 
(Iranmanesh, Lizarralde & Veldhuis, 1991). No obstante, los niveles 
plasmáticos de estradiol correlacionan positivamente con la vidad media de 
GH e inversamente con la concentración basal de GH. Los niveles aumentados 
de testosterona se asocian con grandes irregularidades en la secreción de GH. 
Estos datos sugieren que la secreción pulsátil y basal de GH en los hombres se 
regula de forma diferente por testosterona y por estradiol (Veldhuis et al., 
1995).  
La administración oral de estrógenos también estimula la liberación de 
GH a través de la secreción hipotalámica de GHRH y SS, no obstante, también 
es posible es aumento de GH por la disminución del feed-back negativo de 
IGF-1, pues la administración de estrógenos orales en la mujer disminuye los 
niveles plasmáticos de IGF-1 (Dawson-Hughes et al., 1986; Weissberger et 




al., 1991), probablemente por inhibición de la estimulación de la síntesis 
hepática de IGF-1 por GH (Murphy & Friesen, 1988).  
2.2.6. Nutrición  
Los niveles plasmáticos de IGF-1 disminuyen con el ayuno y se 
recuperan con la reintroducción de alimentos, necesitándose tanto proteínas 
como calorías para recuperar los niveles normales dei IGF-1 (Clemmons & 
Underwood, 1991). Cinco días de ayuno en hombres jóvenes, aumenta la 
pulsatilidad de la liberación de GH, probablemente debido a disminución del 
feed-back negativo de IGF-1 (Ho et al., 1988). Tras dos días de ayuno, la 
cantidad de GH secretada en 24 h aumenta de 4 a 5 veces sin que se produzcan 
disminuciones significativas en los niveles plasmáticos de IGF-1.  
En repuesta al déficit de nutrientes, aumenta la frecuencia de pulsos de 
GHRH y disminuye la secreción de SS (Hartman et al., 1992a). La respuesta 
de GH a la administración exógena de GHRH, aumenta con el ayuno y se 
atenúa con la ingesta previa de una comida mixta (Kelijman & Frohman, 
1988; DeMarinis et al., 1988). Se sabe, que el aumento agudo de la 
concentración plasmática de glucosa o ácidos grasos disminuye la respuesta 
de GH a GHRH (Masuda et al., 1985; Imaki et al., 1985). Asimismo, se conoce 
el efecto estimulador que tienen varios aminoácidos sobre la liberación aguda 
de GH (Reichlin, 1974). La rápida inhibición de la producción de GH en 
respuesta a una comida mixta es virtualmente idéntica a la observada en 
respuesta a la infusión de bajas dosis de rhIGF-I (Hartman et al., 1993).  
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Las variaciones agudas de la concentración de IGBP también median 
los efectos de la nutrición sobre la secreción de GH, al regular la cantidad de 
IGF-1 libre en plasma. La concentración de IGFBP-1 aumenta con el ayuno y 
disminuye rápidamente después de reintroducir el alimento (Clemmons & 
Underwood, 1991). Las dietas con alto contenido en grasas, disminuyen la 
secreción pulsátil de GH de 24 hs sin afectar los niveles de IGF-1. Por el 
contrario, las dietas isocalóricas con bajo contenido en grasas y alto contenido 
en HC, aumentan la concentración plasmática de IGF-1 con minima 
repercusion en la liberación pulsátil de GH (Hartman et al., 1996a).  
2.2.7. Sueño  
Existe una relación cuantitativa entre la duración de la fase del sueño 
de ondas lentas y la cantidad de GH secretada (Van Cauter et al., 1992a). La 
secreción de GH durante el sueño de ondas lentas depende de G HRH 
(Ocampo-Lim et al., 1996). Asimismo, la liberación de SS hipotalámica 
disminuye durante el sueño de ondas lentas, lo que hace que la respuesta de 
GH a la administración de GHRH exógena sea máxima durante esta fase (Van 
Cauter et al., 1992b). La actividad del eje somatotropo también influye en el 
sueño, de manera que la administración de GH en humanos aumenta la 
duración del sueño REM (Van Cauter, Plat & Copinschi, 1998). 
  
 




2.2.8. Composición Corporal  
Iranmanesh et al., (1991) y Veldhuis et al., (1995) informan de una 
relación inversa entre el IMC y la liberación expontánea de GH de 24 h en 
adultos. En chicos no obesos, el aumento del IMC se asocia con disminución 
de la secreción de GH  (Martha et al., 1992a). En chicos jóvenes con 
normopeso, a pesar de no existir relación entre el IMC y la secreción de GH 
en 24 h siguiendo una alimentación normal, se produce una fuerte y 
significativa correlación tras dos días de ayuno (Hartman et al., 1992a). 
Weltman et al. (1994) observaron una fuerte correlación enter la 
composición corporal y la liberación de GH en 24 h. Por cada desviación 
estándar en el IMC,  asociado a cambios en el porcentaje de grasa, la 
concentración de GH integrada en    24 h aumenta de 1,9 a 2,6 veces más en 
hombres comparado con mujeres. Veldhuis et al (1995) informan de una 
correlación inversa significativa entre el porcentaje de grasa corporal y la 
secreción de GH de  24 h en hombres. El aumento de la cantidad de grasa 
visceral intra-abdominal se asocia con baja concentración de IGF-1 
plasmática (Rasmussen, et al., 1994) y disminución de la liberación 
espontánea de GH en 24 h (Clasey et al., 1997; Vahl et al., 1997). La relación 
inversa entre la grasa visceral y la GH liberada en 24 h, se ha demostrado en 





2.2.9. Obesidad  
La obesidad se asocia con disminución de la secreción de GH en 
respuesta a estímulos provocadores, tanto en niños como en adultos 
(Reichlin, 1974). En obesos, la respuesta de GH a distintos estímulos 
farmacológicos (hipoglucemia, GHRH, L-arginina, L-Dopa, clonidina, 
piridostigmina, GRHRP,…), está disminuída comparada con la respuesta 
observada en sujetos con normopeso (Williams et al., 1984; Kelijman & 
Frohman, 1988; DeMarinis et al., 1988, Cordido, Dieguez and Casanueva, 
1990; Tanaka et al., 1990; Cordido et al., 1993; Kirk et al., 1997; Maccario 
et al., 1997). Esta disminución no es permanente, pues la administración de 
GHRH o GHRP aumenta considerablemente los niveles de plasmáticos de GH 
(Cordido et al., 1993), lo que demuestra que en obesos está conservada la 
capacidad hipofisaria  para secretar GH. La respuesta de GH a GHRH en 
sujetos obesos se restaura, a niveles observados en sujetos alimentados 
normalmente, con el ayuno prolongado o con la pérdida significativa de peso 
(Williams et al., 1984; Kelijman & Frohman, 1988). La respuesta de GH a 
otros estímulos provocadores también aumenta con la pérdida de peso 
(Crockford & Salmon, 1970; Ball et al., 1972; Williams et al., 1984; 
Rasmussen et al., 1995b).  
Los hombres obesos tienen defectos en la secreción pulsátil espontánea 
de GH que se traduce en hiposomatotropinismo. A pesar de la baja 
concentración de GH de 24 h observada en estos pacientes, la r itmicidad 
circadiana está conservada (Veldhuis et al., 1991). En obesos, la disminución 




de la concentración de GH es fruto tanto de la disminución de la pulsatilidad 
de la secreción de GH como del aumento de su aclaramiento metabólico 
(Veldhuis et al., 1991). En hombres obesos, la concentración plasmática de 
GHBP permanece inalterada o aumenta ligeramente, sin que llegue a afectar 
a la pérdida de vida media de GH (Veldhuis et al., 1991; Mercado & 
Baumann, 1993). En hombres, la vida media de GH se relaciona inversamente 
con el porcentaje de grasa corporal y positivamente con los niveles 
plasmáticos de E2 (Veldhuis et al., 1995). Inicialmente, se informó que la 
disminución de la cantidad de GH producida en 24 h en hombres obesos se 
debía a la disminución del número de pulsos de GH en 24 hs sin cambios 
significativos en la cantidad de GH secretada en cada pulso ni en la amplitud 
de los mismos (Veldhuis et al., 1991). Con el aumento del porcentaje de grasa 
corporal, la amplitud de los pulsos de GH (y la cantidad de GH secretada en 
cada pulso), disminuye progresivamente sin cambios en la frecuencia de los 
pulsos (Veldhuis et al., 1995; Rasmussen et al., 1995a, 1995b; Riedel et al., 
1995). La liberación expontánea de GH en 24 h en sujetos obesos aumenta 6 
veces más tras 5 días de ayuno, comparado con los niveles observados 
normalmente en hombres jóvenes no obesos alimentados (Clasey et al., 
1995). En otro estudio con hombres obesos, tras 4 días de ayuno se observa 
un pequeño aumento, menor del doble, en la cantidad de GH liberada en 24 h 
(Riedel et al., 1995). Igualmente, la ingestion de una dieta muy baja en 
calorías durante 4 días, no aumentó la liberación de GH de 24 h (Rasmussen 
et al., 1995a). La liberación de GH en 24 h se recupera a niveles normales con 
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la pérdida masiva de peso (Rasmussen et al., 1995b), pues el mecanismo 
neuroendocrino que controla la secreción de GH, recibe feed-back negativo 
del medio metabólico asociado con la obesidad. 
En la obesidad, la secreción de GH está inhibida por el aumento de la 
secreción y/o acción de la SS hipotalámica. La administración de agonistas 
colinérgicos o arginina, que inhiben la liberación de SS, aumenta la respuesta 
de GH a GHRH en sujetos obesos (Cordido et al., 1990; Maccario et al., 1997). 
La administración de GHRP, que actúa como antagonista funcional de SS, 
también aumenta la respuesta de GH a GHRH (Cordido et al., 1993). 
Alternativamente, la secreción hipotalámica de GHRH y/o el hipotético 
ligando natural para el receptor GHRP, están disminuídos en la obesidad. La 
infusion pulsátil de GHRH durante 3 días, aumenta la producción de GH de 24 
h en hombres obesos pero la respuesta aumentada es inversamente 
proporcional al porcentja de grasa corporal (Iranmanesh et al., 1998). Esto 
datos sugieren que el déficit relativo de GHRH contribuye, pero no en 
exclusiva, al hiposomatotropismo de la obesidad. 
La hiperinsulinemia asociada con la obesidad disminuye la 
concentración sérica de IGFBP-1 y aumenta los niveles de IGF-1 libre (Frystyk 
et al., 1995). El aumento de la biodisponibilidad de IGF-1 también inhibe la 
secreción de GH sin que aumente la concentración total de IGF-1 (Clemmons 
& Underwood, 1991; Chapman et al., 1998). En cualquier caso, la 
hiperinsulinemia por si misma es incapaz de explicar la reducción de la 
secreción de GH observada en la obesidad (Chalew et al., 1992). El aumento 




de la concrentación de AGL también inhibe la secreción de GH en sujetos 
obesos. 
2.2.10. Ejercicio Físico  
La intensidad y duración del ejercicio agudo, las cargas de trabajo, la 
musculatura implicada y el nivel de estrenamiento influyen en la respuesta 
de GH al ejercicio (Sutton & Lazarus, 1976; Bunt et al., 1986; Chang et al., 
1986; Vanhelder, Casey & Radomski, 1987; Felsing, Brasel & Cooper, 1992). 
La intensidad del ejercicio también desempeña un papel clave, con un umbral 
de intensidad necesario antes de que se detecte un aumento significativo en 
la concentración de GH (Chang et al., 1986; Felsing et al., 1992). El ejercicio 
es capaz de estimular la secreción de GH a través de sus efectos sobre el 
hipotálamo. Varios neurotransmisores están implicados, pero la vía final 
común implica la estimulación de la secreción d GHRH y/o la inhibición de la 
liberación de SS (Guistina & Veldhuis, 1998). La actividad simpátioca 
también representa un mediador importante en la respuesta de GH al 
ejercicio agudo, a través de la activación de neuronas α2-adrenergic a nivel 
central (Guistina & Veldhuis, 1998). Las evidencias actuales conceden 
prioridad a la modulación colinérgica de GH en respuesta, en detrimento de 
la importancia de las vías opiatérgicas (Thompson et al., 1993; Guistina & 
Veldhuis, 1998). La respuesta de GH al ejercicio no se altera por la inducción 
a corto plazo (2–3 semanas) de niveles plasmáticos hipogonadales o 
suprafisiológicos de testosterona (Fryburg, et al., 1997). La simple 
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determinación de la concentración de GH subestima la magnitud del aumento 
de la secreción de GH con el ejercicio,  pues existen ciertas evidencias de que 
el ejercicio aumenta el aclaramiento de GH (Thompson et al., 1993; Guistina 
& Veldhuis,1998). La respuesta de GH al ejercicio aeróbico disminuye en 
mujeres obesas comparadas con no obesas (Kanaley et al., 1999). En mayores, 
la respuesta de GH al ejercicio, tanto aeróbico como de musculación, también 
está disminuída (Hagberg et al., 1988; Pyka, Wisell & Marcus, 1992). 
2.3. Ritmo Circadiano de GH 
En la mayoría de los sujetos sanos la secreción de GH es máxima 
durante la noche, en estrecha asociación con la fase del sueño de ondas lentas 
(estadios 3 y 4) (Takahashi, Kipnis & Daughaday, 1968). El aumento de la 
secreción nocturna de GH se relaciona con los ritmos circadianos endógenos 
y, comparada con la secreción de GH matinal (7 a 12 hs) y del final del día (20 
a 23 hs), la cantidad de GH secretada llega a duplicarse por la noche (23 a 4 
hs) e incluso a triplicarse durante la franja de sueño, aunque el inicio del 
mismo se retrase hasta las 4 h am (Van Cauter et al., 1992a). La GH se secreta 
en forma de pulsos discretos, separados por períodos de quiescencia y su 
patrón de liberación contribuye a modular las acciones metabólicas. La 
amplitud y frecuencia de los picos de secreción de GH está regulada por 
factores fisiológicos, que actúan a nivel hipotalámico, y por la acción de varias 
hormonas y metabolitos que actúan directamente sobre la hipófisis. Hasta 
hace poco tiempo, la secreción de GH se consideraba totalmente pulsátil, 
negándose la existencia de una secreción basal (no pulsátil). Actualmente, se 




sabe que una pequeña cantidad de GH, que representa el 6% o menos de la 
producción total diaria en hombres jóvenes sanos, se libera de forma no 
pulsátil (Iranmanesh, Grisso & Veldhuis, 1994). El aclaramiento metabólico 
de GH es dependiente de su concentración plasmática y de la tasa de filtración 
glomerular (Haffner et al., 1994). La cantidad de GH liberada, así como la 
cantidad media secretada en cada pulso, es constante en hombres sanos y esto 
se mantiene a lo largo de un amplio rango de edades (Friend, Iranmanesh & 
Veldhuis, 1996). 
2.4. Acciones Biológicas de GH 
La GH es una hormona que actúa no solo de forma endocrina, sino 
también auto y paracrina, desempeñando un importante papel en el 
metabolismo intermediario, y regulando de forma tejido-especifica la 
expresión de diversos genes implicados en los procesos de crecimiento, 
metabolismo y diferenciación. Una vez finalizado el crecimiento somático 
esta hormona continúa participando endocrinamente en la regulación 
nutricional, pero también de forma auto y/o paracrina en los procesos de 
proliferación y diferenciación celular. 
2.4.1. GH y Crecimiento 
La GH desempeña acciones directas e indirectas sobre el crecimiento 
longitudinal. Sus acciones indirectas son mediadas principalmente por el     
IGF-1 sistémico, sintetizado en el hígado, o local fabricado en el cartílago de 
crecimiento en virtud a un mecanismo paracrino. El desarrollo longitudinal 
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del hueso depende del cartílago de crecimiento, el cual bajo la acción de la GH, 
determina el alargamiento de la diáfisis.Tras la pubertad, el incremento de 
esteroides sexuales lleva a la interrupción de este proceso, ya que el estradiol 
(generado en el varón por aromatización de la testosterona) bloquea la 
proliferación del cartilago, con lo que el hueso deja de crecer en longitud. 
Parte de los efectos locales  de GH a nivel de los cartílagos de crecimiento se 
deben a un aumento de la síntesis de IGF-1 por los condrocitos, lo que no 
excluye el que otro mecanismo endocrino pueda participar en el crecimiento 
de este tejido, siendo el IGF-1 local el factor más importante en este proceso. 
Independientemente de este efecto mediado por IGF-1, la GH también 
participa en el crecimiento a través de sus importantes acciones en el 
metabolismo intermediario. 
2.4.2. GH y Metabolismo 
2.4.2.1. Acciones sobre el Metabolismo Proteíco 
La GH provoca una rapida activación de todos los procesos implicados 
en la neosíntesis proteica aumentando la captación celular de aminoácidos, 
la síntesis de mARN y la actividad enzimática, sobre todo en el hígado. El 
balance nitrogenado pasa a ser positivo, con una disminución de los niveles 
plasmáticos de aminoácidos y urea. Asi, la hormona promueve un mayor 
aporte de aminoácidos a los tejidos, favoreciendo los procesos de neosíntesis 
proteíca, y disminuyendo el catabolismo proteico. Paralelamente se produce 
una retención de potasio, fosforo, magnesio, cloro, calcio, sodio y cloruro.  Los 




efectos anabolizantes de la GH se producen en múltiples tejidos, pero en el 
hígado es donde alcanzan su mayor expresión. 
2.4.2.2. Acciones sobre el Metabolismo Lipídico e Hidrocarbonado 
La acción prolongada de la GH sobre los tejidos produce una serie de 
efectos que en su conjunto se agrupan bajo el nombre de acciones anti-
insulínicas. Disminuye la actividad de las vias implicadas en la utilizacion de 
glucosa, lo que induce hiperglucemia que se acompaña de un fuerte aumento 
de la lipolisis. Es esta la razón por la que altos niveles de la hormona 
mantenidos de forma crónica, como ocurre en la acromegalia, pueden inducir 
diabetes por agotamiento secretor de las celulas β del páncreas. Es tambien la 
razón por la que el gran pico secretor nocturno de GH, asociado al sueno, 
puede tener repercusiones importantes sobre los niveles circulantes de 
glucosa. En adultos GH-deficientes, la administración de GH produce un 
rápido descenso de la concentración de glucosa en sangre, de la secreción de 
insulina, junto con un aumento de la sensibilidad tisular a esta hormona y un 
descenso en la producción hepática de glucosa. Asimismo, pocas horas 
después la administración de GH se produce un aumento de los niveles de 
acidos grasos libres en plasma. Ademas, desempeña un papel en la regulación 
de los niveles plasmáticos de colesterol y triglicéridos, ya que se ha observado 
en pacientes GH-deficientes, que existe un incremento de la colesterolemia, 
que se normaliza una vez iniciado el tratamiento con GH exógena; lo mismo 
ocurre al administrar la hormona a sujetos de edad avanzada. Los efectos 
sobre el metabolismo lipídico tienen su lógica funcional, ya que si 
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consideramos a la GH como una hormona de crecimiento, su acción básica 
como anabolizante debe acompanarse de un efecto de destrucción de los 
trigliceridos de reserva y posterior oxidación de los ácidos grasos que los 
formaban. De esta forma se consigue la energia necesaria para la neosíntesis 
proteíca, evitándose la destrucción de los elementos plásticos. La traducción 
metabólica de esta acción seria la  disminución del cociente respiratorio como 
expresión del mayor catabolismo lipídico. 
2.4.3. Acciones No Metabólicas de GH 
En las celulas hematopoyéticas, la hormona tiene un efecto mitogénico 
intenso, aunque aún mas importante que este efecto es su accion 
antiapoptótica. Por otra parte, la hormona es un importante estimulante de 
la producción de eritropoyetina renal. Otra acción importante y muy selectiva 
de la hormona es la que lleva a cabo sobre el miocardio, donde parecen darse 
todos los requisitos para que se lleve a cabo un control de crecimiento por 
GH–IGF-1 mediante mecanismos autocrinos/paracrinos, que se traducen en 
proliferacion miocardica, pero tambien en antiapoptosis y modificacion de la 
capacidad contráctil del musculo cardiaco. La producción local de GH, 
cerebral, y sus efectos tambien locales sobre IGF-1, parecen representar un 
importante sistema de respuesta al daño cerebral. La activacion inmediata de 
ese sistema, tras traumatismo o hipoxia, permite por una parte poner en 
marcha la respuesta antiapoptótica, con la consiguiente disminución del daño 
por muerte neuronal, para en una segunda fase activar la proliferación  de 
precursores que sustituyan a las neuronas perdidas. La GH tambien es 




importante a nivel vascular, pues en el endotelio existen receptores para la 
hormona que traducen un mensaje para restaurar la pared da ñaada en 
procesos ateroescleroticos y facilitar la producción de NO. 
2.4.4. Acciones Autocrinas y Paracrinas de GH 
Ciertas localizaciones extrahipofisarias son capaces de sintetizar GH, 
cuya regulación es diferente a la producida por las celulas somatotropas de la 
hipófisis. Esto sugiere la existencia de una demanda local de la hormona, 
independiente o en asociación con la GH hipofisaria. Entre estas 
localizaciones se incluyen determinadas poblaciones neuronales en el SNC, 
celulas endoteliales vasculares, fibroblastos, celulas epiteliales del timo, 
celulas del sistema inmunitario o celulas epiteliales mamarias. Esta GH local 
presenta un efecto aditivo, no sinérgico, con la GH hipofisaria o la GH 
administrada exógenamente.  
2.5. Acciones Biológicas de IGF-1 
IGF-1, también conocido como somatomedina C, participa de forma 
ubicua en la regulación metabólica, el crecimiento estatural y la 
diferenciación celular (Jones & Clemmons, 1995; Le Bouc et al, 1996). 
Además de su capacidad para estimular la sulfatación del cartílago, en 
ausencia de GH (Salmon & Daughaday, 1957), ejerce un papel de control en 
los metabolismos glucídico, protídico y lipídico (Jones & Clemmons, 1995; Le 
Roith et al, 2001). Posee efectos  insulin-like, con aumento de la utilización y 
captación periférica de la glucosa (esencialmente muscular) así como de la 
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síntesis proteíca y el alamacenamiento lipídico (Boulware et al, 1994). La 
administración de IGF-1 en humanos produce hipoglucemia dosis 
dependiente (Guler et al, 1987; Turkalj et al, 1992), aunque la actividad 
hipoglucemiante de IGF-1 represente menos del 10% de la que posee la 
insulina. Este efecto se debe a la débil afinidad de IGF-1 por el receptor de esta 
última y porque la captación de IGF-1 por las IGFBPs reducen su 
biodisponibilidad. Hokama et al (1997) sugieren que el aumento de la 
utilización de glucosa por el músculo, en respuesta a IGF-1, se debe, al menos 
parcialmente, al aumento de la expresión de transportadores de glucosa 
(GLUT 4) en la membrana. Este efecto es de especial interés durante  los 
esfuerzos prolongados, en la medida que la concentración de insulina 
disminuye (Purdon et al, 1993). Así pues, IGF-1 puede sustituir a la insulina 
y aumentar el acceso de la glucosa al interior muscular, evitando los efectos 
pro-insulínicos sobre otros tejidos e inhibiendo claramente la glucólisis 
hepática. No obstante, todo aumento de la fracción biodisponible de IGF-1 
conlleva un riesgo incrementado de hipoglucemia. Por otro lado, la mejora de 
la sensibilidad insulínica en el transcurso de un esfuerzo muscular o durante 
un entrenamiento, puede explicarse por el aumento de la acción biológica de 
IGF-1 sobre el músculo esquelético (Clemmons, 2004). Finalmente, IGF-1 
también participa en la regulación del metabolismo fosfo-cálcico a nivel renal, 
al aumentar la reabsorción tubular de fósforo, así como la filtración 
glomerular (Hirschberg et al, 1993).  




3. Eje Hipotálamo – Hipófiso – Adrenal (HPA)  
Las neuronas CRH del núcleo paraventricular del hipotálamo sintetizan 
corticoliberina (CRH) y, aproximadamente el 50% de ellas, también sintetizan 
hormona antidiurética (ADH) (Watts, 2005). Estas neuronas se proyectan 
sobre la eminenia media donde liberan CRH a la circulación portal, que 
alcanza la hipófisis anterior y estimula la secreción de corticotropina (ACTH). 
A su vez, la ACTH hipofisaria es vehiculada a la circulación general para 
alcanzar la glándula suprarrenal y activar la secreción de glucocorticoides. 
Finalmente, los glucocorticoides secretados producen feed-back negativo 
directo, sobre hipófisis e hipotálamo, o indirecto – mediado por el hipocampo 
– sobre las neuronas CRH hipotálamicas (Uht et al, 1988; Sawchenko & 
Swanson, 1985).  
 
Figura 11: Eje Hipotálamo – Hipófiso – Adrenal (Constantini & Hackney, 2013) . 
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3.1. Nivel Hipotalámico 
El sistema CRH no se limita exclusivamente a las neuronas productoras, 
pues además del CRH secretado por el núcleo paraventricular del hipotálamo 
el sistema consta de: 1) dos tipos de receptores para CRHF (CRH-R1 y CRH-R2) 
(Muller & Wurst, 2004) , 2) una proteína fijadora de CRH (CRHBP) (Linton et 
al, 1990) y 3) varios ligando endógenos, además de CRH (Vale et al, 1981), que 
incluyen urocortina (UCN) (Vaughan et al, 1995), UCN II (Reyes et al, 2001; 
Hsu & Hsueh, 2001)  y UCN III (Hsu & Hsueh, 2001; Lewis et al, 2001). La 
distribución cerebral de las neuronas productoras de CRH y UCN  es 
compatible con las funciones atribuídas al sistema-CRH (Turnbull & Riviere, 
1997). La administración central de CRH desencadena respuestas vegetativas 
(Brown & Fischer, 1990; Heinrichs & Tache, 2001), aumenta el arousal 
general (Koob et al, 1990) y produce comportamientos de tipo ansioso 
(Heinrichs & Tache, 2001; Krysiak et al, 2000). Asimismo, la administración 
de CRH inhibe el tono parasimpático mediante estimulación simpática cardio-
respiratoria (Fischer et al, 1982) y disminución de la actividad digestiva 
(Taché et al, 1990). UCN II y III tienen gran selectividad por receptores CRH-
R2 (Lewis et al, 2001) y producen efectos ansiolíticos (Hsu & Hsueh, 2001).  
ADH es un péptido de 9 aminoácidos secretado, principalmente, por los 
núcleos supraóptico (NSO) y paraventricular (NPV) del hipotálamo 
(Brownstein et al, 1980; Nishimura & Fan, 2003), que también se expresa en 
la estría terminal, la amígdala media y el núcleo supraquiasmá tico 
(Dogterom et al, 1978; Buijs, 1978; DeVries et al, 1985).  Se distinguen tres 




tipos de receptores para ADH, denominados ADHR1a, ADHR1b y ADHR2 
(Michell et al, 1979; Jara et al, 1987). La liberación de ACTH también se 
produce por activación de receptores ADHR1b en la hipófisis anterior (Antoni 
et al, 1984). Los receptores ADHR1a y ADHR2 se expresan, 
fundamentalmente, en riñones y vasos sanguíneos (Bankir, 2001).   
3.2. Nivel Hipofisario 
ACTH es un péptido de 39 aminoácidos originado por excisión de la 
molécula de pro-opio-melano-cortina (POMC) (Bicknell, 2008; Oliver et al, 
2003; Raffin-Sanson et al, 2003). La expresión de ACTH está modulada 
negativamente por glucocorticoides y positivamente por Otros factores, como 
el péptido acitivador de adenilato-ciclasa hipofisaria (PACAP), catecolaminas, 
grelina, oxído nítrico sintetasa (NOS), L-DOPA, 5-HT y GABA, también afectan 
a la secreción de ACTH (White, 2005; Arvat et al, 2001; Jankord et al, 2009). 
La liberación de ACTH se produce de manera pulsátil y está regulada por un 
mecanismo dependiente de calcio (Gambacciani et al, 1987). Una vez en 
circulación, la ACTH activa los receptores de melanocortina tipo 2 (MC2R) 
localizados en las glándulas suprarrenales (Xiu & Wikber, 1996; Gorrigan et 
al, 2011), para estimular la síntesis y secreción de glucocorticoides específicos 
de especie (p.ej. cortisol en humanos)   (Chan et al, 2011). En cuestión de 
segundos a varios minutos, la liberación de glucocorticoides suprarrenales 
activa los receptores GR y estimula la producción de anexina-1 (ANXA1), que 
bloquea la secreción de ACTH inducida por CRH (John et al, 2008; 
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Buckinghan, 2006). El principal estímulo activador del eje HPA es el estrés, 
ya sea en forma de estresores psicológicos o físicos (p.ej. ejercicio, exposición 
al frío, infecciones, hipoglucemia o anestesia general) (Buckingham et 
al,1992; Dallman et al,1987).  
3.3. Glándula Suprarrenal  
Las glándulas suprarrenales están formadas por una una corteza 
externa y una médula interna. La corteza a su vez esta formada por 3 capas 
perfectamente diferenciadas, que desde fuera hacia dentro son: 1) capa 
glomerulosa, 2) capa fascicular y 3) zona reticular. La capa más externa o 
glomerulosa, situada inmediatamente por debajo de la cápsula, sintetiza 
aldosterona. La capa intermedia o fasciculada, sintetiza fundamentalmente 
cortisol. Por último, la zona reticular, más interna y próxima a la médula,  
sintetiza andrógenos y también cortisol, aunque en menor cantidad que la 
zona fasciculada. Cortisol y aldosterona son, respectivamente, el principal 
glucocorticoide y mineralocorticoide secretados por la corteza suprarrenal, 
mientras que el principal andrógeno secretado es dehidroepiandrosterona 
(DHEA). Una vez sintetizadas, las distintas hormonas no se almacenan en la 
corteza suprarrenal sino que pasan directamente a  sangre. El córtex adrenal 
también produce un compuesto ouabaína-like con efecto inhibidor de la 
enzima Na/K-ATPasa (Hinson et al. 1995). 
La glándula adrenal necesita mantener un mínimo estímulo por  ACTH, 
para preservar su estructura y función intactas. En ausencia de ACTH, la 




secreción de cortisol disminuye rápidamente hasta niveles indetectables y las 
glándulas suprarrenales se atrofian. Este efecto secudario es el que se 
produce por el uso prolongado de altas dosis de corticoides sintéticos como 
antiinflamatorios que, a largo plazo, inhiben la secreción de ACTH. Esto se 
traduce en menor respuesta del eje HPA al estrés, lo que potencialmente es 
life-threatening. El eje HPA puede tardar más de 2 años en recuperarse 
completamente de los efectos supresores después de un tratamiento con 
glucocorticoides exógenos (Graber et al. 1965). 
3.3.1. Ritmo Circadiano de Cortisol  
La secreción de cortisol no se produce de modo contínuo, sino 
episódico. Su secreción es intermitente en períodos de pocos minutos, de 
manera que el número y duración de los picos de secreción varía a lo largo 
del día, con un cénit entre las 4-8 h y un nadir entre las 20-24 h. Estas 
variaciones en la frecuencia y amplitud de la secreción de cortisol 
representan su ritmo circadiano. Este patrón de secreción es intrínseco del 
hipotálamo e independiente del control por retroalimentación negativa del 
cortisol. El ritmo circadiano está regulado por el núcleo supraquiasmático del 
hipotálamo que es el principal sincronizador de los ritmos biológicos del 
organismo. Más del 90% del cortisol plasmático circula unido a proteínas y el 
resto lo hace en forma libre. Una pequena cantidad se fija a la albúmina y a 
otras proteínas, pero la mayor parte circula unida a la globulina fijadora de 
corticoides (CBG) o transcortina que liga, aproximadamente, el 70% del 
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cortisol protegiéndolo de su degradación y aclaramiento renal, además de 
servir como reservorio circulante de esta hormona. 
3.3.2. Acciones Biológicas de Glucocorticoides 
Los glucocorticoides se denominan así por sus efectos sobre el 
metabolismo de los hidratos de carbono. En el metabolismo intermediario 
desempeñan un papel antagonista de la insulina, produciendo un efecto 
hiperglucemiante y diabetógeno que fomenta el depósito hepático de 
triglicéridos y el aumento de grasa corporal. Aumentan la gluco-génesis por 
activación de la enzima glucógeno-sintetasa e inhibición de la enzima 
glucógeno-fosforilasa (Stalmans & Laloux, 1979). También aumentan la 
gluco-neo-génesis hepática por varios mecanismos, entre los que se incluyen 
la activación directa de las enzimas glucosa-6-fosfatasa y piravato-quinasa y 
la movilización de sustratos glucogénicos de los tejidos periféricos como 
resultado del aumento del catabolismo proteíco y de la lipolisis (Exton, 1979). 
Asimismo, los glucocorticoides inhiben la captación y utilización de glucosa 
por los tejidos periféricos (Exton, 1979, Fain, 1979) además de tener un papel 
permisivo en la acción de otras hormonas gluco-neo-génicas como glucagón, 
adrenalina (Malbon et al., 1988) o GH, cuyo papel es importante en 
situaciones de ayuno prolongado al actuar como protectoras de la 
hipoglucemia fomentando la gluco-neo-génesis.  
Las acciones anti-inflamatorias e inmuno-supresoras adquieren 
relevancia cuando aumentan los niveles de glucocorticoides en respuesta al 




estrés agudo (Munck et al., 1984), o bien en caso de manejo farmacológico de 
corticoides. Los glucocorticoides disminuyen el número de linfocitos y 
monocitos circulantes y aumentan los granulocitos, por redistribución de 
estas poblaciones leucocitarias entre distintos compartimentos corporales. El 
funcionamiento del sistema inmunológico se afecta por inhibición de la 
activación y proliferación de linfocitos B (Cupps et al., 1985), inhibición de la 
diferenciación monocitaria e inhibición de la capacidad fagocítica y citotóxica 
de macrófagos (Orth et al., 1992). Los efectos anti-inflamatorios de los 
glucocorticoides se deben, en parte, a la inhibición de la síntesis y liberación 
de algunos mediadores inflamatorios (Fauci, 1979), entre los que se incluyen 
histamina y PGs (Flower, 1986). 
El cortisol aumenta la acción vasopresora de catecolaminas mediante 
la inducción de sus receptores en el musculo liso vascular, de modo que la 
carencia de cortisol suele producir hipotensión por disminución del tono 
arteriolar y viceversa; el exceso de glucocorticoides se asocia con 
hipertensión. A pesar de su efecto sobre el catabolismo proteico, los 
glucocorticoides aumentan la sintesis de proteínas en el musculo cardiaco. 
Los glucocorticoides tienen efectos sobre el balance hidro-electrolítico, 
mediados por receptores de glucocorticoides más que por la interacción con 
receptores mineralocorticoides. El déficit de glucocorticoides se traduce en la 
incapacidad para excretar una sobrecarga hídrica y se asocia con aumento de 
los niveles plasmáticos de hormona antidiurética (ADH) (Raff, 1987). El papel 
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de los glucocorticoides en el mantenimiento de la capacidad de excreción de 
una sobrecarga salina  se debe al efecto de los glucocorticoides sobre la tasa 
de filtración glomerular, pero también a la estímulación de la síntesis de 
péptido natriurético auricular (PNA) por efecto de los glucocorticoides 
(Gardner et al., 1986). El PNA antagoniza la acción de la hormona 
antidiurética (ADH), en el tubo colector de la nefrona distal, con lo cual se 
produce un aumento de diuresis y natriuresis.   
Los glucocorticoides tienen varios efectos sobre el hueso y el 
metabolismo osteo-mineral, entre los que se incluyen: 1) disminución de la 
absorción digestiva de calcio con aumento de paratohormona (PTH), 2) 
inhibición de la función osteoblástica con disminución de la formación ósea 
y 3) aumento del número de osteoclastos que incrementan la resorción ósea 
(Hahn et al., 1979). La consecuencia directa de estos efectos es la aparición 
de osteoporosis asociada al exceso crónico de glucocorticoides. En el tejido 
conectivo, los glucocorticoides inhiben la proliferación de fibroblastos y su 
correspondiente producción de colágeno y glucosaminglicanos, por lo cual se 
afectan los procesos de reparación cutánea (Leibovich & Ross, 1975). 
Los glucocorticoides afectan al patrón de sueño, la cognición y la 
recepción de estímulos sensoriales (McEwen, 1979). Su exceso desempeña un 
papel facilitador en los trastonos depresivos (Beam & Raven, 1993), pues el 
cortisol estimula la actividad de enzimas que participan en la biosíntesis de 
adrenalina y tanto el exceso como el déficit de esta hormona, pueden afectar 
el estado de ánimo.  




Los efectos sobre el desarrollo incluyen la inhibición del crecimiento 
lineal en niños cuyos niveles de glucocorticoids sean 2 a 3 veces más altos de 
lo normal (Loeb, 1976). En cualquier caso, el mecanismo no está muy claro, 
pues los glucocorticoids aumentan la respuesta de GH a GHRH y no suprimen 
los niveles de IGF-1 como mediador de los efectos de GH (Wehrenberg et al., 
1983). Los glucocorticoids también estinulan la diferenciación de algunos 
tipos celulares, entre los que se incluyen las células de la glándula mamaria y 
el pulmón. De especial interés son las células pulmonares, de cuyo desarrollo 
normal son responsables los glucocorticoides al estimular la secreción de 
surfactante por los neumocitos del pulmón fetal, y el SNC donde los 
glucocorticoides controlan la diferenciación de las células epiteliales de la 
cresta neural en células cromafines. Durante el desarrollo fetal de las 
glándulas adrenales, los precursores de la cresta neural migran al interior de 
la glándula adrenal expuesta al efecto de los glucocorticoides. Como resultado 
de esto, la zona interna de las adrenales deja de expresar genes neuronales 
específicos y adquieren las características morfológicas de las células 
cromafines medulares, empezando a producir enzimas que producen la 
síntesis de catecolaminas (Ballard, 1979). 
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E. Menstruación y Deporte 
1. Menarquia 
La aparición de las primeras menstruaciones (menarquia) no significa 
que la maduración puberal haya finalizado, pues llegado ese momento, los 
cambios morfológicos (crecimiento, composición corporal, maduración de las 
glándulas mamarias) aún no han culminado y la función reproductora no está 
definitivamente establecida. Los primeros ciclos menstruales de la 
adolescente se caracterizan por su longitud irregular, la variabilidad de la 
duración, la abundancia de reglas y la frecuencia de anovulación. La 
irregularidad de los ciclos menstruales es máxima durante el primer año tras 
la menarquia. En general, los ciclos largos son más frecuentes que los ciclos 
cortos, fluctuando el intervalo entre sangrados desde los 15 días hasta varios 
meses, con reglas a menudo largas y abundantes durante el primer año. Esto 
evoluciona gradualmente a lo largo de los siguientes 3–5 años, pues en la 
mayoría de las adolescentes, los ciclos menstruales son anovulatorios los 
primeros 12–18 meses, en el 55–82% son anovulatorios los 2 primeros años, 
en el 30–55%  entre los 2–4 años e incluso en el 20% se mantienen así hasta 5 
años después de la menarquia (Hillard, 2008; Parera & Colomé, 2010).  
A lo largo del último siglo, la edad de inicio de las primeras 
menstruaciones (menarquia) ha disminuído en relación con los cambios en el 
modo de vida así como por la mayor incidencia de sobrepeso y obesidad en 




adolescentes (Zacharias & Wurtmann, 1969; Anderson et al, 2003). El 
retraso en la aparición de la menarquia (amenorrea primaria) se caracteriza 
por ausencia de menstruación en chicas mayores de 15 años cuando, en el 
95% de los casos, los sangrados deben iniciarse entre los 8–13 años de edad. 
En España, la edad media de la primera menstruación, es de 12,6 años y, en 
general, se produce de 2 a 3 años después de empezar a desarrollarse los 
caracteres sexuales secundarios. Puesto que la menarquia es un “signo vital” 
de salud en las adolescentes, el retraso de varios años en la edad de su 
aparición, es objeto de especial interés por las posibles consecuencias futuras 
para la salud de la mujer (Díaz et al, 2006). 
En las disciplinas deportivas que exigen un gran desgaste físico, son 
frecuentes los retrasos en la edad de la menarquia. El retardo medio 
observado es de 1 año, con valores extremos de 0,4 a 1,5 años. 
Excepcionalmente, las primeras reglas no se producen hasta los 17–20 años 
de edad, independientemente de la absoluta normalidad en el desarrollo 
mamario, la pilosidad pubiana y los genitales externos. En principio, el 
retraso de las primeras menstruaciones, en relación con la práctica deportiva 
intensa, no afecta la adquisición del pico de masa ósea (Courteix et al, 2007; 
Maïmon et al, 2010), excepto en caso de coexistir un déficit energético por 
aporte alimentario insuficiente.  
En el momento actual no se sostiene la teoría clásica del peso crítico, 
que propone un peso corporal mínimo de 48,5 kg por debajo del cual no se 
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produce la menarquia, independientemente de la edad o la talla corporal 
(Frish & Revelle, 1971), pues las chicas con mayor estatura tienen un peso 
neto superior al peso crítico en el momento de tener su primera 
menstruación. Según diferentes estudios, el peso medio en el momento de las 
primeras reglas fluctúa ampliamente de 32 a 64 kg, pero más importante que 
el peso, es el porcentaje de grasa corporal mínimo necesario para que se 
inicien los ciclos menstruales, pues raramente se producen si este es inferior 
al 17%.  
2. Alteraciones Menstruales en el Deporte 
2.1. Antecedentes  
En el año 1952, con motivo de un Simposio Internacional de Medicina 
del Deporte en Helsinki, se trato en profundidad el asunto de la influencia del 
deporte sobre la función ovárica (Ingmann,1953). La mayoría de los estudios 
realizados hasta ese momento, no hacían referencia a los cambios cíclicos de 
la mucosa uterina y su relación con el ejercicio (Hellebrandt & Meyer, 1939), 
si bien, alguno de ellos había informado de irregularidades menstruales 
ocasionales y aumentos del flujo menstrual con la práctica de ejercicio físico 
intenso (Duentzer & Hellendall, 1930). Dado que estos informes procedían 
de niñas jóvenes, en una edad en que las irregularidades menstruales son la 
norma más que la excepción, los autores pensaron que estas observaciones 
podrían ser el resultado de la tensión emocional por la competición más que 
de la actividad física en sí misma. 




Ingmann presentó los resultados de 107 cuestionarios obtenidos a 
partir de una muestra de atletas finlandesas de alto nivel. El 17% de las atletas 
encuestadas declararon tener alteraciones menstruales. Años después, 
Ederlyi (1962) informó de un 12% de alteraciones menstruales en un grupo 
de 557 atletas húngaras Al igual que en el estudio de Ingmann, el porcentaje 
de irregularidades fué muy bajo, contradiciendo la idea dominante hasta el 
momento, de que el deporte de competición perjudicaba el organismo de la 
mujer. En general, los primeros estudios desarrollados entre 1952 y 1967, 
demostraron un débil impacto del deporte sobre la función menstrual; no 
obstante, el progresivo aumento de practicantes así como la intensidad 
creciente de los esfuerzos deportivos, terminarían modificando este punto de 
vista. 
A lo largo de los años 70, se confirmó la relación entre el deporte y la 
incidencia de alteraciones menstruales en disciplinas tan diversas como la 
carrera de fondo, el tenis, la natación, la gimnasia, la danza o el patinaje. 
Zaharieva (1972), publicó un estudio realizado con mujeres deportistas de 10 
países participantes en los JJOO de Tokio en 1970. Estas mujeres tenían entre 
los 16 y 33 años de edad y participaron en competiciones de atletismo, 
natación, gimnasia y voleibol. Su experiencia oscilaba entre los 5 y 12 años de 
entrenamiento y competición. El ciclo menstrual fue regular en el 92,4% de la 
muestra. En el 89% la duración de la menstruación fué entre 3 y 6 días. La 
cantidad de flujo menstrual fué moderada en el 63%, abundante en el 15% y 
ligero en el 15%. Alrededor de un 41,5% de estas mujeres informaron de 
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alteraciones de su función menstrual tras los entrenamientos y las 
competiciones; no obstante, un 81,6% declararon recuperar la regularidad del 
período inmediatamente tras una competición importante. El autor concluyó 
su estudio afirmando que el entrenamiento y la competición no parecían 
afectar especialmente la función menstrual de las deportistas de alto nivel.    
Elderlyi (1976) observó que una actividad deportiva excesivamente 
agotadora, podía dar lugar a cualquier tipo de alteración menstrual, o una 
combinación de las mismas. Del total de deportistas incluídas en su estudio, 
el 9,3% sufrieron alteraciones menstruales, siendo mayor la incidencia entre 
las chichas más jóvenes (15 – 17 años). Feicht et al (1978) constató que las 
corredoras de fondo presentaban mayor indicencia de alteraciones a medida 
que aumentaban las distancias de entrenamiento. De las atletas que corrían 
una media de 130 km  a la semana, el 50% se encontraban en situación de 
amenorrea. En 1979 dos grupos de investigación diferentes informaron al 
mismo tiempo, de la incidencia aproximada de un 50% de alteraciones en la 
ovulación en deportistas (Webb, 1979; Dale, 1979). El primero se basó 
únicamente en el interrogatorio obviando con ello las alteraciones 
asintomáticas, que a su vez son las más frecuentes y el segundo solo estudió 
un ciclo menstrual, subestimando así en un 38% la frecuencia de alteraciones 
ovulatorias (De Souza et al, 1998). El estudio de Webb (1979) se basó en 
cuestionarios efectuados a 58 atletas americanas que habían participado en 
los JJOO de Montreal en 1976. El 59% de las atletas encuestadas presentaron 
modificaciones de su ciclo menstrual, oscilando las anomalías más frecuentes 




desde simples retrasos de la regla hasta la absoluta supresión de uno o más 
ciclos menstruales. 
El año 1979 marcó el comienzo de las valoraciones hormonales en 
deportistas. Dale (1979) demostró, por primera vez, que los problemas del 
ciclo en la mujer deportista eran de origen hipotálamo–hipofisario, con 
modificación en la secreción de gonadotropinas y disminución de la tasa de 
estrógenos. En su estudio observó un aumento de alteraciones de la función 
ovárica bajo efecto de los entrenamientos. El 34% de las deportistas que 
corrieron más de 50 km/sem, presentaron alteraciones menstruales, frente al 
23% que corrió entre 8 – 50 km/sem y el 4% de las sedentarias control. 
Mediante evaluaciones hormonales durante el ciclo menstrual, se demostró 
que del total de corredoras estudiadas, únicamente ovulaban el 50% de las 
fondistas, frente al 67% de las aficionadas y 83% de las sedentarias. El 50% de 
las atletas que corrieron más de 50 km/sem, no presentaron pico de LH, 
mostraron ausencia de elevación de P4 en la segunda fase del ciclo y un 
descenso global de E2 con disminución de su ciclicidad. 
2.2. Incidencia por Deportes 
La incidencia de alteraciones menstruales en deportistas varía según 
las disciplinas, siendo mayor en los deportes en los que la optimización de la 
composición corporal representa un factor de éxito como es el caso de los 
deportes “estéticos”, los deportes de resistencia y los deportes por categorías 
de peso. Cuanto menor porcentaje de grasa corporal, mayor volumen de 
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entrenamiento y juventud de la deportista, mayor es la incidencia de 
alteraciones. En deportistas, la frecuencia de ciclos irregulares varía del 12 al 
100% según la disciplina considerada, mientras que en sedentarias la 
frecuencia estimada es del 5 al 15%. En un estudio mediante cuestionarios 
con 226 deportistas de ato nivel, se demostró hasta que punto podía ser 
diferencia la incidencia de alteraciones menstruales de una disciplina 
deportiva a otra (Wolman & Harries, 1989). La incidencia global de 
irregularidades menstruales se cifró en el 52%, encontrando variaciones 
considerables entre disciplinas deportivas y confirmando una mayor 
incidencia en gimnastas (100%) y más baja en las jugadoras de badminton 
(0 %). Entre ambos extremos, las incidencias fueron del  70% en ciclistas (30% 
amenorrea y 40% oligomenorrea), 65% en corredoras, 52% en bailarinas, 31% 
en nadadoras y 17% en jugadoras de hockey. 
Tortsvet & Sundgot-Borgen (2005) publicaron los resultados de una 
encuesta realizada a 1276 deportistas noruegas de alto nivel de edades 
comprendidas entre los 13 y 39 años, en la que observaron una mayor 
incidencia de problemas menstruales en los deportes en los que el porcentaje 
de grasa era más bajo (deportes de resistencia, estéticos y de categoría de peso) 
en comparación con los otros deportes (deportes técnicos, deportes de equipo) 
y las sedentarias control. Las alteraciones menstruales recogidas 
comprendían amenorrea, oligomenorrea y fase lútea corta. Al basarse el 
estudio en un cuestionario, no se tuvieron en cuenta las anomalías subclínicas. 
La incidencia más alta la encontraron en deportes de componente estético 




(30 %) y deportes de resistencia (30,5 %) comparada con la incidencia de 
alteraciones para el conjunto de la población deportista, cifrada en 16,5 %. El 
21,9% de las deportistas de disciplinas estéticas y el 10,6% de las deportistas 
de resistencia presentaron amenorrea primaria (versus el 7,3 % del conjunto 
de deporitstas y el 2% de la población general). Las deportista s del grupo 
«deportes asociados a delgadez» presentan una tasa de alteraciones 
menstruales superior a la de las deportistas del grupo «deportes no asociados 
a delgadez» y a los controles. La tasa más elevada se encuentra igualmente en 
los deportes estéticos (30%) y los deportes de resistencia (30,5%). Solamente 
en los deportes que predomina la delgadez o requieren un peso específico, 
aumenta el riesgo padecer alteraciones menstruales. El IMC, al igual que los 
scores patológicos obtenidos por cuestionario, contribuyen a explicar las 
alteraciones. Maitre (2008) pasó un cuestionario a 400 deportistas de élite 
francesas, observando que el 55 % de ellas, sin diferenciarlas por deportes, 
presentaban ciclos irregulares. La incidencia de problemas menstruales en 
los deportes de pelota (fútbol, baloncesto, voleibol, balonmano) y en los 
deportes técnicos (tiro, golf, equitación), fué similar a la población general. 
2.3. Tipo de Alteraciones 
Con la llegada de las primeras determinaciones hormonales se 
demuestra que la amenorrea de la deportista solo representa un extremo del 
problema, pues en realidad forma parte de un contínuo de alteraciones 
ováricas cuya gravedad discurre en parelelo a la importancia del déficit 
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energético acompañante. Los análisis muestran que, la insuficiencia lútea y 
la anovulación representan las alteraciones más frecuentes observadas en 
estas mujeres; no obstante, la mayoría de los problemas se asocian a ciclos 
asintomáticos de duración normal, que no pueden diagnosticarse mediante 
análisis hormonales ni identificarse a partir de estudios basados 
exclusivamente en cuestionarios. Shangold (1979) fué la primera en 
demostrar que el deporte, practicado incluso a intensidades moderadas, 
podía ocasionar insuficiencia lútea sin afectar la regularidad de los ciclos. 
Ellison & Lager (1986) confirman este hallazgo, pero fueron De Souza et al 
(1998) quienes informaron de la gran frecuencia de insuficiencia lútea en 
deportistas a partir de un estudio comparitivo de mujeres deportistas vs 
sedentarias, a las que se efectúan determinaciones hormonales diarias 
durante 3 ciclos menstruales consecutivos. Las deportistas eran aficionadas, 
sin ninguna intención competitiva, y presentaban ciclos menstruales con la 
misma regularidad y duración que las sedentarias. Del total de deportistas, 
solo el 42% presentaron ciclos ovulatorios frente al 91% de las sedentarias.  El 
42% de las deportistas presentaron insuficiencia lútea y el 16% ciclos 
anovulatorios. A lo largo del estudio solo el 21% de las deportistas tuvieron 
ciclos ovulatorios constantes, lo que representó una incidencia de 
alteraciones ovulatorias del 79% a lo largo de tres ciclos menstruales 
consecutivos.  
 




De Souza et al (1998) y Warren & Perlroth (2001) demostraron la 
existencia de un aumento creciente de alteraciones menstruales en 
deportistas, que oscilaban desde los ciclos ovulatorios a la insuficiencia lútea 
y anovulación, para terminar finalmente en oligomenorrea y amenorrea bajo 
los efectos del entrenamiento crónico. El ejercicio puede afectar la función 
ovárica según un contínuo reversible y paralelo a la importancia del déficit 
energético asociado, siendo la insuficiencia lútea y la anovulación las dos 
anomalías ováricas más frecuentemente observadas en deportistas, con la 
particularidad de presentarse la mayoría de las veces de forma asintomática. 
Los primeros estudios hacían referencia, exclusivamente, a las 
irregularidades menstruales y la amenorrea. Las investigaciones más 
recientes demuestran que en deportistas se puede encontrar cualquier grado 
de alteración de la función ovárica, desde la insuficiencia lútea a la 
amenorrea pasando por la anovulación. La amenorrea es fruto de la 
inhibición total del eje gonadotropo frente a la inhibición transitoria, más o 
menos intensa, ligada al resto de problemas (insuficiencia lútea, ciclos 
anovulatorios). A su vez, el grado de las alteraciones observadas correlaciona 
con la importancia del déficit energético; es decir con la intensidad de los 




Fig 12 :  Continuum de alteraciones menstuales (De Souza et al, 1995). 
 
2.3.1. Amenorrea   
Las alteraciones del ciclo menstrual en deportistas y en mujeres activas, 
en respuesta a la practica voluntaria de ejercicio y a la restricción alimentaria 
moderada, han sido bien documentadas, informándose de la existencia un 
continuo de alteraciones reproductoras que oscilan desde los defectos sutíles 
de la fase lútea y los ciclos anovulatorios hasta las presentaciones más severas 
como la amenorrea (Ellison, 1990; De Souza, 2003). La amenorrea 
representa el extremo de las alteraciones ováricas y en muchas ocasiones, su 
ausencia satisface a la deportista por encontrarla cómoda o inherente a su 
práctica deportiva, pudiendo estar enmascarada su existencia, en algunos 
casos, por la toma de la píldora anticonceptiva. En ausencia de toma de 




anticonceptivos, la amenorrea se asocia con el déficit extremo de E2, pues las 
alteraciones menstruales menos severas cursan con menor deficit de 
estrógenos. Asimismo, la amenorrea se asocia con las secuelas clínicas más 
graves (De Souza, 2003). La amenorrea de la deportista es de origen 
hipotalámico (AHF), con bajos niveles de Gn y supresión de la síntesis de 
esteroides ováricos (Veldhuis et al., 1985). En la literatura existen varias 
acepciones (Loucks and Horvath, 1985), considerándose la definición más 
conservadora aquella que define la amenorrea como la ausencia de sangrado 
durante un mínimo de 3 meses. En deportistas, la prevalencia de amenorrea 
oscila del 1 al 66 %, en función del deporte practicado (Feicht et al., 1978; 
Dale et al., 1979; Schwartz et al., 1981; Sanborn et al., 1982; Carlberg et al., 
1983; Loucks and Horvath, 1985), afectando sobre todo a los deportes en los 
que el bajo peso corporal representa una ventaja competitiva, como es el caso 
de las carreras de fondo, el ciclismo de ruta, la natación sincronizada o los 
deportes con categorías de peso. Esta prevalencia supera con creces la 
estimada en mujeres sedentarias, que oscila del 2 al 5 % (Drew, 1961; 
Petterson et al., 1973). En la carrera a pie, los estudios informan de una 
incidencia de amenorrea del 30 al 65%, en el ciclismo del 12 al 30%, en 
gimnasia hasta el 70% y en natación del 12 al 13%. Loucks & Horvath (1985) 
observaron que los datos sobre incidencia de amenorrea en atletas, variaban 
mucho dependiendo de la definición de amenorrea empleada en la población 
de estudio. En la población general, la incidencia de amenorrea primaria sin 
retraso puberal es del 0,65 al 1%. En el estudio de Beals (2002), con 425 
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deportistas universitarias pertenecientes a 15 disciplinas deportivas 
diferentes, se informó de una tasa de amenorrea primaria del 7,4% que en las 
disciplinas estéticas (gimnasia, baile, saltos de trampolín) alcanzó el 22,2%. 
Maitre (2008) informó de una incidencia de amenorrea del 7%, siendo muy 
baja en los deportes de equipo (2% en baloncesto y voleibol), esgrima (0%) y  
deportes técnicos. Warren (1980) demuestra que el hipogonadismo 
prolongado, provocado por déficit energético, se asocia con retraso 
significativo en la edad de la menarquia en bailarinas jóvenes.  
2.3.2. Oligomenorrea  
La oligomenorrea se define como la presencia de ciclos menstruales 
irregulares e inconsistentes, de 36 a 90 días de duración (Loucks and 
Horvath, 1985),  cuya presentación menstrual dificulta su estudio debido a  
su naturaleza inconsistente. Hasta el momento, no existen datos definitivos 
sobre la prevalencia de esta alteración menstrual en mujeres deportistas, 
excepto las observaciones sobre la existencia de ciclos irregulares (Loucks 
and Horvath, 1985), de manera que, en muchos estudios, este trastorno se 
agrupa incorrectamente bajo la denominación de amenorrea (Tomten et al., 
1998; Gremion et al., 2001; Csermely et al., 2002; Cobb et al., 2003). Puesto 
que el acceso a las determinaciones hormonales diarias no siempre es posible, 
los investigadores han utilizado la definición para considerar como 
oligomenorrea la presencia de 4 o menos ciclos menstruales al año (Cobb et 
al, 2003). El perfil ovárico de una deportista oligomenorreica es errático, 
impredecible, con una supuesta baja producción de E2 y folículos 




compitiendo por alcanzar la dominancia. Los ciclos oligomenorreicos pueden 
ser ovulatorios o anovulatorios, si bien el evento final es la descamación del 
revestimiento endometrial en respuesta al aumento de los niveles de E2, con 
independencia de producirse o no la ovulación. En la literatura se describen 
ciclos oligomenorreicos caracterizados por un cierto grado de hipoestronismo 
relativo.  
2.3.3. Anovulación 
La anovulación consiste en la ausencia de evento ovulatorio asociado a 
una baja secreción de LH y FSH, niveles reducidos de estrógenos y ausencia 
de luteinización (Hamilton-Fairly & Taylor, 2003). En los ciclos 
anovulatorios la longitud del ciclo es variable y por consiguiente se asocia con 
oligomenorrea. A pesar de que la anovulación se caracteriza por bajos niveles 
de E2 y P4 a lo largo del ciclo, se mantiene el debate en lo que respecta a los 
criterios clínicos específicos que confirman la anovulación (Malcolm & 
Cumming, 2003). De Souza et al (1998) han informado de una prevalencia 
de ciclos anovulatorios del 16%, manteniéndose el sangrado regular cada        
26 – 32 días pero sin llegar a producirse la ovulación, en mujeres que 
practican ejercicio recreacional. En un estudio con deportistas de primer 
nivel, McConnell et al (2002) informan de un 32% de anovulación con 
mantenimiento ciclos regulares de 26 a 32 días de duración. En todos estos 
casos aparece un nivel de E2 aumentado, comparado con los ciclos 
amenorreicos, lo que se demuestra mediante la determinación urinaria diaria 
de esteroides ováricos, que confirman una mayor producción de E2 a lo largo 
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de un período de 30 días comparado con un período equivalente en 
deportistas amenorreicas.  
2.3.4. Insuficiencia Lútea (DFL) 
La insuficiencia lútea (DFL) consiste en la producción inadecuada de 
progesterona por el cuerpo lúteo, ya sea en cantidad o en duración, no 
permitiendo la transformación secretora del endometrio de cara a la 
implantación (Jones, 1949 y 1991). Esta insuficiencia se asocia con problemas 
de foliculogénesis. Se han descrito DFL tanto en mujeres que participan 
ejercicio intenso así como en aficionadas (Ellison and Lager, 1986; Broocks 
et al., 1990; Beitins et al., 1991; Winters et al., 1996; De Souza et al., 1998; 
De Souza, 2003). En mujeres con DFL, el ovario funciona adecuadamente con 
miras a la ovulación, pero inapropiadamente de cara a mantener la 
implantación, puesto que esta última depende de la adecuada luteinización 
progestacional (Jones, 1976; Balasch and Vanrell, 1987). Los DFL que se 
producen en deportistas y mujeres activas, se asocian con disminución de la 
producción de P4 durante la fase lútea, lo que se conoce como fase lútea 
defectuosa o insuficiencia, en consonancia con la baja calidad del endometrio 
secundariamente a los bajos niveles de P4. La disminución de P4 se produce 
tanto en cantidad como en la duración de su secreción que en un ciclo normal 
sucede entre los días 26 y 32 (Jones, 1976; Balasch and Vanrell, 1987). Las 
mujeres con DFL asociado al ejercicio continúan ovulando, pero mucho más 
tarde del día 12-14, como sucede en los ciclos “normales” ovulatorios. La 
ovulación sucede sobre el día 20 o incluso más tarde (De Souza, 2003), como 




reflejo del acortamiento de la fase lútea. Más tarde es sinónimo de fases lúteas 
de aproximadamente 10 díasde duración y que se presentan con o sin 
insuficiencia producción de progesterona (Sherman and Korenman, 1974; 
Strott et al., 1970; Jones, 1976; De Souza, 2003). Clínicamente, la producción 
insuficiente de P4 asociada con DFL produce crecimiento follicular 
asincrónico en el siguiente ciclo menstrual, comprometiendo la maduración 
del oocito y la función diferenciada (fuera de fase) del endometrio. Todos 
estos factores se asocian con bajos índices de fecundidad (infertilidad) y 
elevada tasa de pérdidas embrionarias (abortos expontáneos) (Jones, 1976; 
Balasch and Vanrell, 1987). Además de los cambios de longitud de la fase 
lútea y de la concentración de P4, la duración de la fase folicular se prolonga 
junto a la disminución de E2 urinario excretado diariamente entre los días 2-
12 de la fase follicular y durante la fase lútea, en mujeres deportistas con DFL 
(Winters et al., 1996; De Souza et al., 1998). La prevalencia de DFL en 
mujeres sedentarias es controvertida, pero se estima entre el 2 – 5% que 
aumenta hasta el 3 – 20% en mujeres infértiles (McNeely & Soules, 1988; De 
Souza et al., 1998). Los DFL son más prevalentes en deportistas que en 
mujeres sedentarias, representando la alteración menstrual más frecuente en 
relacion con el ejercicio (McNeely and Soules, 1988; De Souza et al., 1998). 
La insuficiencia lútea se caracteriza por una duración inferior a 10 días 
(a veces solo 4 ó 5 días), y bajos niveles de P4 durante la última mitad del ciclo, 
si bien la duración total del ciclo puede ser normal o ligeramente más corta. 
Este fenómeno se debe a la presencia de bajos niveles de Gn en la fase 
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folicular del ciclo, probablemente causados por ralentización de la frecuencia 
de pulsos hipotalámicos de GnRH.  Prior et al (1982) y Shangold et al (1979) 
sugieren que el grado de acortamiento de la fase lútea es proporcional a las 
distancias recorridas semanalmente en los entrenamientos. Según  Prior 
(1988), una fase lútea acortada es, a priori, una condición benigna que no 
precisa tratamiento a menos que se desee la fertilidad. Aunque se desconoce 
el umbral mínimo de P4 plasmática necesario para iniciar o mantener un 
embarazo, la fase lútea defectuosa se acompaña de una transformación 
secretora inadecuada del endometrio que produce infertilidad. Asimismo, es 
muy probable que un ciclo menstrual con fase lútea acortada evolucione 
hacia amenorrea secundaria. Shangold (1979) fué la primera es demostrar 
que el deporte, practicado incluso a intensidades moderadas, puede ocasionar 
insuficiencia lútea asintomática. En su investigación encuentra una relación 
inversa entre la longitud de la fase lútea y la cantidad de entrenamiento 
semanal, demostrando una disminución de los niveles de P4 a mitad de la fase 
lútea, coincidiendo con el doblaje de las distancias de entrenamiento. 
Shangold demostró que esta insuficiencia lútea ligada al deporte no se podía 
sospechar en base a la longitud del ciclo menstrual, el cual se mantenía 
siempre dentro de los límites normales. 
Sherman & Korenman (1974) demostraron una disminución de los 
niveles de FSH en las mujeres con insuficiencia lútea. Ellison & Lager  (1986) 
demostraron la presencia de insuficiencia lútea en deportistas recreacionales 
que corrían una media de 20 km/sem, aún en presencia de ciclos 




perfectamente normales y regulares. Independientemente de no observar 
alteración alguna en la longitud de los ciclos, se confirma una disminución de 
los niveles medios y máximos de P4 en la fase lútea. Esto resultados confirmar 
que una actividad física incluso moderada puede alterar la función 
reproductora sin que se sospeche por las características del ciclo menstrual. 
Bonen (1986) hizo referencia a varios estudios en los que se informaba de la 
elevada frecuencia de fases lúteas cortas (también llamadas fases lúteas 
defectuosas) en deportistas, aunque la apariencia normal de la menstruación 
invitaba a creer que el ciclo menstrual era normal. Broocks et al (1990) 
estudiaron el ciclo menstrual de 17 corredoras de jogging que corrían de 20 a 
30 km/sem, observando que el 41 % de ellas presentaba insuficiencia lútea.  El 
seguimiento de la primera fase del ciclo mediante ecografía transvaginal le 
permitió demostrar la alteración de la foliculogénesis y el análisis diario de 
los niveles de progesterona, en la segunda fase del ciclo le permitió detectar 
la insuficiencia lútea. 
De Souza  et al (1998) informan de la elevada prevalencia de la 
insuficiencia lútea en deportistas, y al igual que lo hicieron Shangold y Ellison 
previamente, confirman que la longitud normal del ciclo no refleja fielmente 
la normalidad de la función ovárica. Los problemas de la función ovárica no 
solo se observaban en deportistas de alto nivel sino también en mujeres que 
practican deporte recreacional confirmándose así la elevada frecuencia de 
alteraciones ováricas en la mujer, independientemente de su nivel de práctica 
deportiva. Así, en el estudio de Souza, el seguimiento de 24 deportistas 
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demostró que solo el 42 % tuvieron ciclos ovulatorios (frente al 91 % de las 
sedentarias), el 42 % presentaron insuficiencia lútea y el 16 % ciclos 
anovulatorios. La prevalencia de insuficiencia lútea fué del 48 % y la 
incidencia sobre 3 ciclos consecutivos ascendió al 79 % (al parecer, los 
estudios basados en el estudio de un solo ciclo menstrual subestiman la 
frecuencia de anomalías ovulatorias en un 38 %). El perfil hormonal varía 
mucho de un ciclo al otro, observándose fluctuaciones en el 46 % de las 
deportistas estudiadas. Los problemas de la ovulación se agravan siguiendo 
un contínuo paralelo a la importancia del desequilibrio energético de manera 
que la insuficiencia lútea y los ciclos anovulatorios son las alteraciones más 
frecuentemente encontradas en las deportistas que sufren desequilibrios del 
balance energético. A pesar de su carácter asintomático, estos ciclos deben 
investigarse debido a las posibles consecuencias, pues la insuficiencia lútea 
se asocia con aumento de infertilidad, abortos expontá neos y embarazos 
extrauterinos. Asimismo, los estudios epidemiológicos demuestran 
asociación entre insuficiencia lútea, anovulación y aumento del riesgo de 








2.4. Factores Responsables  
2.4.1. Teoría del Peso Corporal y del Porcentaje Graso 
Entre 1970 y 1980, se confirmó la incidencia real de alteraciones 
menstruales en deportistas, atribuyéndose las anomalías al peso corporal 
insuficiente o al bajo porcentaje de masa grasa. Frisch & Revell (1971), 
estimaron la necesidad de un peso corporal «crítico» y constante de 48,5 ± 0,5 
kg, para la aparición de las primeras reglas, importando poco la edad o la talla. 
Tres años más tarde, Frisch & McArthur (1974), afinaron esta hipótesis 
afirmando que la cantidad de masa grasa era el factor regulador clave de la 
pubertad y del mantenimiento de los ciclos menstruales. El 17% de grasa 
corporal se fijó como el “porcentaje crítico mínimo” necesario para la 
aparición de las primeras menstruaciones y el 22% como el mínimo necesario 
para el restablecimiento del ciclo menstrual tras un período de amenorrea 
secundaria. Al parecer, porcentajes de grasa inferiores desencadenan 
alteraciones hormonales y metabólicas que podrían repercutir en la 
ovulación; no obstante, este porcentaje mínimo es muy variable de una mujer 
a otra y, según los conocimientos actuales, se encuentra más cerca del 12 – 13 % 
que del 17 – 22 % propuesto inicialmente. En esta época, el conocimiento 
sobre el papel endocrino del tejido adiposo era impreciso y, a pesar de que la 
leptina no fué descubierta hasta veinte años más tarde (Zhang,1994), ya se 
tenía constancia de que la delgadez con descenso de los niveles de grasa por 




McArdle et al (2004) estudian los ciclos menstruales de 30 deportistas 
informando de ciclos menstruales regulares en 4 de ellas, a pesar de tener un 
porcentaje de grasa entre el 11–15%. En otro estudio con deportistas de 
resistencia, Sanborn et al (1987) descartan aún más el papel exclusivo de la  
masa grasa sobre el ciclo menstrual, pues algunas mujeres tienen porcentajes 
de grasa inferiores al nivel crítico del 17% sin llegar a presentar alteraciones 
menstruales. Según Sanborn (1982), la prevalencia de amenorrea disminuye 
claramente a partir de porcentajes de grasa por encima del 28% y aumenta 
tanto más cuanto más dismuya la masa grasa por debajo de este porcentaje. 
Redman & Loucks (2005) comparan los porcentajes de grasa entre atletas 
eumenorreicas y amenorreicas en un meta-análisis que incluye 28 estudios. 
El porcentaje medio de grasa es del 15,7% en atletas amenorreicas y del         
17,9% en atletas eumenorreicas, confirmándose una diferencia porcentual 
del 2,2% sin valor etiológico alguno en la aparición del trastorno. 
2.4.2. Teoría del Estrés 
En los años 80 se empezó a hablar del “estrés por ejercicio”, al 
sospecharse por los antecedentes previos, que los factores psicológicos podían 
desencadenar alteraciones del ciclo menstrual y que el ejercicio físico 
aumentaba las concentraciones plasmáticas del cortisol y de otras hormonas 
de estrés (p.ej. A, NA, GH y glucagón). En situaciones de estrés psicológico o 
ambiental, la secreción de cortisol es más alta de lo normal, lo que sugiere 
una relación entre la actividad el eje HPA y la disminución de GnRH (Berga 
et al, 1989; Ferin, 1999 y 2006). La AHF en respuesta al estrés, se produce por 




alteración de la función hipotalámica (Ferin, 1999 y 2006). La corticoliberina 
(CRH) desempeña un papel primario en la inhibición del generador de pulsos 
de GnRH de tal forma que la inhibición aguda de la secreción pulsátil de LH, 
en respuesta a una situación estresante que activa el eje HPA, se evita con la 
administración de un antagonista de CRH (Feng et al, 1991). La vasopresina 
(AVP) u hormona antidiurética (ADH), un péptido coliberado junto a CRH 
durante el estrés, sobretodo crónico, también inhibe la secreción pulsátil de 
LH de manera que la administración de un antagonista revierte el efecto 
inhibitorio sobre la LH en situaciones de estrés agudo (Shalts et al, 1992). La 
administración de CRH o vasopresina también aumenta las secreciones de 
ACTH y cortisol, si bien la inhibición aguda de LH se relaciona más con la 
acción central de CRH y no con el efecto de estas otras hormonas (Xiao et al, 
1989; Xia & Ferin, 1988).  A su vez, los efectos a nivel central están modulados 
por opiáceos endógenos (Gindoff & Ferin, 1987; Xiao et al, 2000).  CRH es un 
importante inhibidor de la liberación de Gn en situaciones de estrés agudo, 
pero en el hipercortisolismo este péptido es suprimido mediante feed-back 
negativo, por lo cual en realidad solo participa en las alteraciones 
menstruales que se producen en el síndrome de Cushing (Lado-Abeal et al, 
1998). Dale (1979) fue el primero en efectuar análisis hormonales a 
deportistas, detectando el descenso de gonadotropinas y estrógenos en la 
mujer deportista, destacando la importancia del estrés provocado por los 
entrenamientos y la competición, en la contribución a las alteraciones 
menstruales en el deporte, además de confirmar el origen central 
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(hipotalámico) de la amenorrea en el deporte. Años más tarde, Duclos et al 
(2001) demostrarían que el sujeto entrenado desarrolla mecanismo de 
adaptación a nivel del eje corticotropo que protegen su organismo de los 
efectos deletéreos potenciales de una exposición repetida al aumento de 
cortisol. 
2.4.3. Teoría de Déficit Energético   
Warren (1980), fué la primera en anunciar la hipótesis de la 
disminución de la disponibilidad energética como principal factor 
responsable de la alteración del eje gonadotropo. Warren demostró, por 
primera vez, la relación entre el estado energético y el funcionamiento 
ovárico, descartando el papel exclusivo del peso o del estrés; si bien la leptina 
no fué descubierta hasta 1994 y por tanto no se tuvo presente como nexo de 
unión entre las reservas energéticas y el SNC (Loucks, 2000). Asimismo, 
Warren (1980) demostró que el equilibrio energético, incluso más que la 
cantidad de masa grasa por si misma, ejercía una influencia esencial sobre la 
función reproductora. Posteriormente, Bullen (1985) también demostraría 
que las alteraciones menstruales eran consecuencia del aumento, no 
compensado, del gasto energético provocado por el ejercicio. Esto lo confirmó 
claramente De Souza et al (2007), al demostrar como la severidad de las 
alteraciones ováricas ligadas al ejercicio físico correlacionan directamente 
con el grado de variación de los marcadores biológicos de equilibrio 
energético (GER/MLG, T3, leptina, grelina). Todos los grupos que presentan 
alteraciones menstruales tienen valores de GER/MLG significativamente más 




bajos que los grupos que tienen ciclos ovulatorios. Los niveles de T3 
disminuyeron en todos los grupos que presentaron alteraciones mensturales. 
Asimismo, los niveles de leptina disminuyeron en todos los grupos que 
practicaban ejercicio, incluso aún en el caso de estar preservada la función 
ovulatoria. Por otro lado, los niveles de grelina fueron aumentando a medida 
que se acentuaban la gravedad de las alteraciones menstruales.  
2.4.4. Teoría de los Aportes Nutricionales  
Las amenorreas de origen nutricional fueron descritas, por primera vez 
con detalle, en el año 1916 por médicos polacos y alemanas que atendían, 
regularmente, a pacientes que consultaban por amenorrea. La principal 
causa responsable se atribuyó a las carencias alimentarias ligadas a la guerra 
pues, de hecho, el retorno a un régimen alimentario más rico curaba a estas 
mujeres que presentaban la conocida como “amenorrea de la hambruna” o 
“amenorrea de la guerra” (Le Roy, 1969).  
En la década de los años 80, gracias a los estudios realizados con 
mujeres vegetarianas o que seguian regímenes alimentarios restrictivos, se 
demostró que los aportes insuficientes o excesivos de ciertos nutrientes 
podían perturbar el funcionamiento hormonal y modificar el metabolismo de 
ciertas hormonas (p.ej. E2). En los regímenes adelgazantes, las dietas 
vegetarianas alteran mucho más el ciclo menstrual que los regímenes 
hipocalóricos equilibrados. Deuster et al (1986) investigaron las relaciones 
entre los hábitos nutricionales y la amenorrea deportiva, demostrando que la 
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forma de alimentarse contribuye a la aparición del cuadro. No solo destacó la 
importancia de los diferentes aportes energéticos, sino que al mismo tiempo 
detectó la participación de factores nutricionales, cuantitativos y cualitativos, 
en la fisiopatología de las alteraciones ováricas que se producen en mujeres 
deportistas. Deuster observó importantes diferencias nutricionales entre 
deportistas amenorreicas y eumenorreicas, independientemente de tener 
porcentajes de grasa similares (11–12%) y volúmenes de entrenamiento 
idénticos (113 km/sem). La ingesta calórica fué menor en deportistas 
amenorreicas (2151 +/– 236 kcal/día) comparado con eumenorreicas (2489 +/– 
132 kcal/día); no obstante, la característica nutricional más destacable en 
amenorreicas fue la ingesta de grasa en cantidades significativamente 
inferiores (67 mg/día) a eumenorreicas (97 mg/día). Las deportistas 
amenorreicas consumieron gran cantidad de fibra y aportes muy importantes 
de vitamina A en forma de β-carotenos, con disminución de los aportes de Zn, 
Ca y Mg. Asimismo, consumieron menos calorías, menos proteínas y 
abundante fibra; en particular, consumieron más frutas y legumbres que las 
eumenorreicas, ingiriendo excesivos carotenos en su dieta. Las elevadas 
concentraciones de carotenos pueden alterar la función ovárica dando lugar 
a un cuadro clínico conocido como “ovarios dorados”, por depósito de 
carotenos a este nivel, que se asocian de inhibición ovulatoria.  Laughlin & 
Yen (1996) llegaron a las mismas conclusiones. Las depostistas amenorreicas 
de su investigación, presentaron déficit de aportes lipídicos al representar tan 
solo el 13% del total calórico diario comparado con el 24% de las deportistas 




eumenorreicas. No es raro encontrar deportistas cuya ración lipídica diaria 
no alcanza el 12% del total calórico diario. 
2.4.5. Trastornos del Comportamiento Alimentario (TCA)  
El termino anorexia atlética fue utilizado por primera vez por Pugliese 
et al (1983) para referirse a los trastornos subclínicos de la alimentación que 
no se corresponden exactamente con los criterios de anorexia o bulimia 
nerviosas descritos en el DSM-IV. Estas atletas no encajan en las definiciones 
estrictas de estos trastornos pero utilizan al menos un método de control 
ponderal como p.ej. el ayuno, los vómitos provocados, la toma de sustancias 
anorexígenas, laxantes o diuréticos. Los desórdenes alimentarios pueden 
enmarcarse en un contínuo que van desde una conducta alimentaria 
totalmente sana hasta los problemas psiquiátricos extremos como la anorexia 
o la bulimia. Muchas deportistas se sitúan entre ambos extremos sin 
presentar los criterios diagnósticos exactos del DSM-IV, pero incluso en estas 
situaciones intermedias, corren el riesgo de presentar problemas hormonales, 
que terminan desembocando en alteraciones menstruales.  
La principal característica de la anorexia atlética es el miedo intenso a 
ganar peso o engordar, incluso aunque el peso ya sea bajo (al menos un 5% 
por debajo del peso normal ajustado por la edad y la talla). La deportista 
restringe sus aportes calóricos muy por debajo de los requeridos por los 
elevados volúmenes de entrenamiento. A diferencia del entrenamiento 
normal cuyo objetivo es mejorar el rendimiento,  la deportista incurre en una 
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secuencia de desgaste físico compulsivo, excesivo, con el único objeto de 
gastar calorías. Con frecuencia, estas atletas presentan igualmente episodios 
de bulimia, así como comportamientos compensatorios ; vómitos, toma de 
laxantes o diuréticos, saunas, toma de esteroides y cafeína. Estos 
comportamientos compensatorios son factores de riesgo para el desarrollo de 
trastornos severos del comportamiento aimentario. La anorexia produce 
insuficiencia gonadotropa funcional cuya expresión clínica es la amenorrea 
secundaria. Los análisis hormonales muestran disminución de los niveles de 
LH, E2, IGF-1 y T3  con aumento del cortisol. La amenorrea secundaria puede 
compararse con una regresión de la actividad gonadotropa a estadios 
prepuberales. En algunos casos, los ciclos están más o menos conservados y 
la deportista presenta insuficiencia lútea u oligomenorrea. En cualquier caso, 
toda alteración del ciclo menstrual puede tener las mismas consecuencias 
fatales a largo plazo sobre la masa ósea. El diagnóstico definitivo de 
“amenorrea atlética” solo puede establecerse por exclusión una vez  
descartadas el resto de posibles causas. 
Según las disciplinas deportivas y los criterios diagnósticos, un 
porcentaje variable de deportistas, entre el 15 y el 62%, presentan TCA, frente 
a la prevalencia en la población general que es del  3–5% y del 1–3%, 
respectivamente, para bulimia y anorexia. La prevalencia es 
significativamente más alta en deportistas de disciplinas estéticas y deportes 
por categoría de peso que en otros deportes en los que la delgadez se 
considera menos importante: 37% en los deportes estéticos, 26% en los 




deportes de categoría de peso, 20% en los deportes de resistencia, 13% en los 
deportes técnicos, 11% en los deportes de bola/balón y 5% en los deportes de 
potencia. A su vez, en los deportes de resistencia existen diferencias 
significativas en la prevalencia de TCA entre las distintas modalidades 
deportivas (Sundgot-Borgen, 1993). En el estudio de Filaire (2007), el 33,1% 
del total de deportistas presentan problemas menstruales, encontrándose el 
porcentaje más alto (71,4%) en deportistas que presentan TCA comparadas 
con deportistas sin TCA (27,7%).  
2.5. Mecanismos Implicados 
2.5.1. Inhibición de Eje GH/IGF-1 
Los IGFs regulan los efectos de FSH sobre sobre las células de la 
granulosa y los efectos de LH sobre las células de la teca. Al igual que lo hace 
la insulina, IGF-I también estimula la actividad aromatasa y aumenta la 
producción de E2. IGF e insulina amplifican los efectos de FSH sobre las 
células granulosas y los efectos de LH sobre las células tecales, contribuyendo 
así a la regulación autocrina-paracrina de la función ovárica. El déficit 
energético y la hipoinsulinemia que le acompaña, se asocian a una profunda 
modificación del sistema IGF y, en particular de sus proteínas de transporte 
(IGBPs), que regulan la biodisponibilidad de estos factores de crecimiento en 
los tejidos diana.  
Se localizan receptores de insulina, IGF-1, IGF-2 así como sus 
correspondientes proteínas de transporte (IGBPs), a distintos niveles del eje 
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HPO (hipotálamo, hipófisis y ovario), lo que significa que en todos ellos 
pueden modularse las respuestas a las variaciones de las señales 
nutricionales. El descenso de IGF-1 se relaciona con déficit energético y 
reducción del porcentaje graso, existiendo una estrecha relación entre sus 
niveles plasmáticos y la actividad gonadotropa. Por tanto, parece evidente, 
que el descenso de IGF-1 puede contribuir al desarrollo y mantenimiento de 
la amenorrea una vez instaurada. Experimentalmente se ha demostrado la 
existencia de receptores de IGF-1 en la eminencia media de la rata y cuyo 
estimulación, in vitro, aumenta la secreción de GnRH, lo que contribuye al 
adelanto de la pubertad por aumento de la producción de LH y potenciación 
del efecto de FSH sobre la maduración folicular.    
Laughlin & Yen (1996) demuestran que las atletas amenorreicas, se 
encuentran en situación de hipometabolismo y tienen menor gasto calórico 
en reposo, al comprobar descensos de la glucemia y de los niveles de IGF-1, 
aumento de IGBP-1, de la frecuencia de pulsos de GH y de su concentración 
basal interpulsos. La disminución del efecto activador de IGF-1 sobre la 
secreción hipotalámica de GnRH, en relación con el aumento de su proteína 
de transporte IGBP-1 es responsable, junto con a inhibición central de CRH, 
de la disminución de pulsos del generador hipotalámico de GnRH. El aumento 
de la sensibilidad insulínica, el descenso de la insulinemia, la reducción del 
efecto hipoglucemiante de IGF-1 así como los aumentos de cortisol y GH, 
forman parte de una cascada de adaptaciones gluco-reguladoras con la 
intención de ahorrar energía y desviar los recursos hacia el mantenimiento 




de las proteínas del organismo. El aumento de IGFBP-1 en deportistas 
amenorreicas, y su efecto sobre la biodisponibilidad de IGF-1, puede 
representar una señal periférica de disminución de la disponibilidad 
energética cuya consecuencia es el freno de la actividad pulsátil de GnRH. El 
freno de la actividad pulsátil del generador de pulsos de GnRH estaría 
producido por el descenso de los niveles de IGF-1 (fruto del aumento de 
IGFBP-1), así como por los efectos inhibidores centrales de la CRH. Además de 
la implicación corticotropa, la inhibición gonadotropa en deportistas se 
acompaña también de disfunción de la función somatotropa.  
2.5.2. Hipoleptinemia 
La disminución de leptina obedece a los mismos mecanismos que     IGF-
1 como consecuencia del balance energético negativo y la disminución de 
masa grasa. Al igual que sucede con IGF-1, la disminución de leptina 
contribuye a fomentar o mantener (si ya se ha establecido) la amenorrea 
hipotalámica, pues se conoce la existencia de receptores para esta hormona 
en las neuronas productoras de GnRH. En caso de déficit energético se 
produce disminución de la secreción acumulada de leptina en 24 hs así como 
la supresión de su ritmo nictameral. Los procesos energéticos y la 
reproducción están íntimamente relacionados (Krasnow & Steiner, 2006) de 
manera que la restricción alimentaria suprime la pulsatilidad de LH 
hipofisaria afectando al ciclo menstrual. El generador hipotalámico de pulsos 
de GnRH está regulado por la disponibilidad de combustible metabólico y por 
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péptidos específicos relacionados con el metabolismo energético (Warren, 
1996; Reichman et al, 1992; Schweiger et al, 1992; Schreihofer et al, 1993; 
Schreihofer et al, 1993; Loucks & Thuma, 2003). La clave de esta regulación 
es el balance calórico y no los cambios de composición corporal ni la ingesta 
de un nutriente específico o las concentraciones plasmáticas de glucosa o 
insulina (Cameron, 1996). Los niveles de leptina (Flier, 1998) disminuyen 
con el ayuno o la desnutrición, en paralelo al descenso de Gn (Hileman et al, 
2000). La leptina también funciona como una señal metabólica para el eje 
reproductor de manera que la presencia de bajos depósitos de grasa  
disminuye la leptina lo que a su vez inhibe el eje reproductor (Cunningham 
et al, 1999). El tratamiento con leptina humana recombinante, previene la 
disminución de la frecuencia de pulsos de LH producida con el ayuno, lo que 
demuestra el papel de esta hormona en la integración de la s señales 
nutricionales y el control reproductor (Nagatani et al, 1998). La leptina 
influye las secreciones del eje gonadotropo pero también en las de los ejes 
somatotropo y corticotropo. El efecto sobre los distintos ejes se realiza, 
sobretodo, por antagonismo de la acción hipofisaria del NPY. EL NPY suprime 
la GH (por estimulación de la SS) y las gonadotropinas, a la vez que estimula 
el eje corticotropo.  
Los estudios de Loucks et al (1989) y posteriormente los de Laughlin 
& Yen (1996) demostraron la implicación de los factores nutricionales en las 
alteraciones ováricas que se producen en deportistas. Un estudio posterior de 
Laughlin & Yen (1997) confirmó que la leptina era la principal señal 




metabólica para el eje gonadotropo. La concentración media de leptina de 24 
hs fué más baja en deportistas (con o sin menstruación) que en los controles 
sedentarios. La disminución de leptina en deportistas correlacionó con la 
dismiución de su masa grasa, pero también estuvo influída por la bajada de 
los niveles de insulina. Destacó, sobretodo, la total supresión del ritmo 
nictameral de leptina en las deportistas amenorreicas. La secreción de leptina 
correlacionó con la concentración de insulina, que favorece su expresión y 
secreción. Estas observaciones confirmaron que la insulina desempeñaba un 
importante papel en la regulación de la leptina, tanto por sus modificaciones 
crónicas como por sus variaciones diarias. La secreción de leptina está 
controlada por el balance energético y por la cantidad de tejido adiposo; o 
dicho de otra forma, sus niveles son proporcionales a la cantidad de masa 
grasa, pero su secreción depende igualmente de los aportes calóricos.  
Gomez-Merino et al. (2004) mostraron que el ejercicio muscular 
prolongado y el entrenamiento intensivo que negativiza el balance 
energético, se acompaña de una disminución de los niveles de leptina 
plasmática. En situaciones de déficit energético, los adipocitos secretan 
menos leptina, y este es el principal detonante de la disminución de los pulsos 
de GnRH. Hilton & Loucks (2000) demostraron que el principal responsable 
de la bajada de los niveles de leptina y de la pérdida de su ritmo nictameral, 
era la disminución de la disponibilidad energética y no el estrés ligado al 
ejercicio. El efecto del ejercicio sobre la leptinemia no se produce si el 
aumento del gasto energético en relación con el esfuerzo se compensa con un 
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aumento de los aportes alimentarios. El equilibrio energético, tanto en 
sedentarias como deportistas, conserva el ritmo nictameral de leptina, con 
una valor máximo registrado a la 1 hs y un valor mínimo a las 11 hs.  A 
igualdad de disponibilidad energética, el estrés del ejercicio no disminuye ni 
la cantidad media ni la amplitud de las variaciones de la leptina. Por el 
contrario, el déficit energético si disminuye la cantidad media (a menos del 
78%) y la amplitud de las variaciones. El déficit energético altera menos la 
secreción de leptina en las mujeres que practican ejercicio comparadas con 
sedentarias, lo que destaca la importancia de la glucemia en la regulación de 
leptina. El hecho de que en las mujeres activas se altere menos la leptinemia 
en respuesta al déficit energético, se debe a que la poca energía que utilizan 
procede fundamentalmente de glúcidos y lípidos, al contrario que en mujeres 
sedentarias.   
La leptina desempeña un papel como mediador, sujeto al control del 
binomio insulina – glucosa. Después de un ejercicio exigente de gasto calórico 
superior a las 800, la disminución de leptina está precedida de la disminución 
de la insulina que se produce directamente al terminar el ejercicio. La bajada 
de leptina podría estar ligada a la hipoinsulinemia del ejercicio. Los 
principales mediadores de la respuesta de la leptina son la bajada de insulina, 
la disponibilidad de glusosa y el aumento de catecolaminas  que a su vez 
producen un aumento de la disponibilidad de lípidos. La estimulación de los 
receptores β3-adrenérgicos regula la expresión de leptina en el tejido adiposo 




blanco y el aumento de catecolaminas producido por el ejercicio influye en la 
expresión y liberación de leptina a la circulación (Hilton & Loucks, 2000).  
Weit et al (2004) fué el primero en demostrar el papel directo de la 
leptina como principal mediador de la secreción de GnRH. El tratamiento con 
leptina recombinante produce la restauración de la función ovárica en 
mujeres con amenorrea hipotalámica de origen nutricional (por bajo peso o 
actividad física intensa), al mismo tiempo que el peso de estas mujeres baja 
durante los 3 meses de tratamiento a causa del efecto de esta hormona sobre 
la saciedad. El aumento, de los niveles de E2, LH, IGF-1, hormonas tiroides y 
marcadores de formación ósea, bajo el tratamiento con leptina recombinante, 
demuestra que la leptina es probablemente el principal mediador de la 
adaptación a la privación de energía. 
2.5.3. Disfunción Tiroidea 
El síndrome de T3 baja describe la disminución de T3 que se produce en 
enfermedades graves, de etiología no tiroidea, que se acompañan de 
desnutrición. El síndrome también se produce después de una cirugía 
importante y en caso de infecciones graves o enfermedades sistémicas. La 
disminución de T3  es tanto mayor cuanto más grave sea la enfermedad de 
base. La restricción calórica, asociada casi de forma constante a las 
enfermedades graves, afecta específicamente a la función tiroidea. El ayuno 
provoca disminución de T3, T4 y TSH. La disponibilidad de glucosa parece ser 
el factor clave determinante en el mecanismo del síndrome de T3 baja.  A 
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principios de los años 90, varios grupos de investigación (Marcus et al, 1985; 
Myerson et al 1991; Loucks, 1994) demostraron el síndrome de T3 baja en 
atletas amenorreicas coincidiendo con la presencia de déficit energético. En 
un estudio similar, De Souza (2007) demuestran años más tarde, que la 
severidad de las alteraciones ováricas asociadas al ejercicio físico, 
correlacionan directamente con el grado de alteración de los marcadores 
biológicos de equilibrio energético. Los niveles de T3 están disminuídos en 
todos los grupos que presentan alteraciones menstruales y los niveles de 
leptina están disminuídos en los grupos que practican ejercicio, incluso en 
caso de conservar la ovulación.  
Aproximadamente el 25% de las mujeres con hipotiroidismo 
(independientemente del grado de disfunción) presentan irregularidades 
menstruales; si bien, la prevalencia de estas alteraciones aumenta en relación 
con la severidad de la enfermedad de base. Las alteraciones menstruales más 
frecuentes en el hipotiroidismo son oligomenorrea y menorragia (Krassas et 
al, 1999; Carani et al, 2005). También se observa hipogonadismo 
hipogonadotrópico (FSH y LH bajas), con disminución del aclaramiento de Gn 
y esteroides sexuales (Donnelly & White, 2000; Kugler & Huseman, 1983; 
Longcope et al, 1990; Drake et al, 1980). En niños hipotiroideos disminuye la 
sensibilidad a GnRH, pero en mujeres hipotiroideas se mantiene normal. 
Menos del 10% de los pacientes diagnosticados recientementemente de 
hipotiroidismo (TSH > 4 mU/L) presentan hiperprolactinemia, que se resuelve 
tras el inicio del tratamiento sustitutivo con hormonas tiroideas. No obstante, 




a pesar de corregir la hiperprolactinemia en estas pacientes, no desaparecen 
las alteraciones menstruales. Solamente tras recuperar el estado eutiroideo, 
se normaliza la función menstrual, deduciéndose que las irregularidades 
observadas se producen secundariamente a la disfunción tiroidea original 
(Raber et al, 2003).   
El hipertiroidismo, característico de la enfermedad de Graves-Basedow, 
también se asocia con irregularidades menstruales, anovulación e 
infertilidad (Carani et al, 2005; Koutras, 1997). En los casos de 
hipertiroidismo severo llega a producirse amenorrea. El exceso de hormonas 
tiroideas aumenta la sensibilidad de Gn al estímulo con GnRH (Rojdmark et 
al, 1988; Abalovich et al, 1999; Kidd et al, 1979) y altera la actividad 
aromatasa (Cecconi et al, 1999).  La producción hepática de SHBG también 
está aumentada, lo que se traduce en aumento de testosterona total y E2, con 
niveles normales de testosterona libre. 
2.5.4. Hipoinsulinemia 
La insulina tiene un papel esencial en la regulación gonadotropa. Sus 
niveles disminuyen en las AHF, tanto en deportistas como anoréxicas e 
incluso en aquellas en que conservan el peso corporal. La mayoría de las 
situaciones nutricionales responsables de alterar la ovulación (alteraciones 
del peso, del reparto del tejido adiposo y del comportamiento alimentario) se 
asocian a una moficicación de la secreción insuilínica, que podría intervenir 
tanto en la secreción de gonadotropinas como sobre la producción de 
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esteroides ováricos. La insulina favoreza la amplitud de los picos de secreción 
de LH y la reducción de sus niveles se acompaña de reducción de la  liberación 
de LH, lo que explica el efecto directo de la insulina sobre el generador de 
GnRH. La insulina modifica la expresión del gen o la liberación de neuro-
hormonas hipotalámicos que participan en la regulación gonadotropa (NPY, 
IGF-1). La insulina actúa directamente sobre el ovario, donde estimula la 
secreción de andrógenos, junto a IGF-1 que también es un poderoso 
estimulante de la síntesis de andrógenos tecales. Además, también estimula 
la actividad aromatasa de las células granulosas favoreciendo la conversión 
de andrógenos en estrógenos. El descenso de insulinemia provocada por 
alteraciones nuticionales podría afectar a la función gonadotropa y disminuir 
la secreción de precursores de andrógenos y estrógenos, desestabilizando el 
mecanismo de retrocontrol de los estrógenos sobre las gonadotropinas. La 
insulina también disminuye los niveles circulantes de la SHBG, aumentando 
así la fracción biodisponible de estas hormonas.  
2.5.5. Alteración del Feed-Back Estrogénico 
La producción extraglandular inadecuada de estrógenos en la mujer, 
altera los mecanismos de regulación feed-back. La mayoría del los estrógenos 
derivan del E2 secretado por el folículo ovárico o el cuerpo lúteo. Una parte 
de estos estrógenos se originan a partir de la conversión per iférica de ∆4 en 
E1, a nivel del tejido adiposo y la piel. Puesto que este aumento de estrógenos 
por conversión periférica, es aciclico y no se encuentra bajo control de las 
gonadotropinas, la señal feed-back original del E2 se perturba o enmascara, 




produciéndose irregularidades menstruales. En algunas mujeres, la secreción 
de gonadotropinas anormalmente baja, se atribuye a un aumento de la 
sensibilidad del generador hipotalámico de pulsos de GnRH al feed-back 
negativo producido por E2 (Judd et al, 1989). En mujeres deportistas, el 
descenso de E2 se acompaña de aumento de SHBG e hipoinsulinemia, con 
disminución de la fracción biodisponible de esteroides sexuales, lo que 
refuerza el papel del hipoestronismo como mecanismo de retrocontrol sobre 
las secreciones hipotalámicas (GnRH) e hipofisarias (LH y FSH). 
Durante el ciclo menstrual normal, la retroalimentación positiva del E2 
asegura la integridad de la maduración follicular con el pico de 
gonadotropinas hipofisarias (a modo de estímulo para la ovulación). El 
aumento diferido de E2 o la insensibilidad del eje HT-HP al feed-back positivo 
de los estrógenos (como sucede durante los primeros ciclos menstruales 
puberales) retrasa el pico de LH hasta que la ovulación sea posible. El 
aumento prematuro de E2 o el aumento de la sensibilidad HT-HP al estímulo 
estrogénico induce un pico prematuro de LH, que interfiere o detiene la 
maduración folicular. Asimismo, ciertos estímulos estresantes, cuando 
suceden en presencia de niveles de E2 propios de la fase folicular media,  
estimulan la LH más que inhibir su liberación (Ferin, 1999; Xiao et al, 1994; 
Puder et al, 2000), de manera que un episodio estresante que suceda durante 
la fase folicular afecta al ciclo menstrual produciendo un pico de Gn a 
destiempo e interfiriendo con las señales hipófiso-ováricas.  
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2.5.6. Neuromediadores Centrales 
Las neuronas que producen péptidos derivados de la pro-opio-melano-
cortina (POMC) son diana para las acciones de la leptina, insulina y 
combustibles metabólicos, pues estos péptidos están implicados en la 
regulación metabólica y el control del peso corporal. Los niveles de mRNA 
POMC disminuyen en los estados de balance energético negativo y se regulan 
a la alza en los estados de sobreingesta alimentaria. Las neuronas POMC del 
núcleo arcuato son objetivo directo para la leptina y la insulina.   
Las β-endorfinas participan en la regulación de la ingesta alimentaria 
y disminuyen la liberación de LH. Sus niveles plasmáticos aumentan en las 
amenorreas secundarias y en la anorexia nerviosa. Las β-endorfinas 
desempeñan un papel clave en control de la secreción de GnRH y 
gonadotropinas. Las neuronas opiatérgicas hacen sinapsis directa con 
neuronas GnRH, de ahí que los opiáceos endógenos se consideren mediadores 
plausibles de algunos efectos del estrés sobre la función reproductora (Seifer 
etl 1990; Appleyard et al, 2003).  
El neuropétido Y (NPY) también desempeña un importante papel en el 
control del apetito, representando la señal orexígena más potente a nivel 
central. Su producción aumenta en los estados de déficit energético. Las 
neuronas NPY se localizan en diversas localizaciones, pero sobretodo en las 
zonas relacionadas con la regulación energética y la reproducción, como el 
núcleo arcuato y el tronco encefálico (McDonald, 1990; Wójcik-Gładysz et 




al, 2006). La síntesis y secreción de NPY por el núcleo arcuato, está influída 
profundamente por el estado energético del organismo. El ayuno y otros 
estados de balance energético negativo, así como el déficit de leptina e 
insulina estimulan la producción de NPY, mientras que los estados de 
replección energética disminuyen su expresión. Las neuronas NPYérgicas se 
proyectan sobre las neuronas GnRH ejerciendo un efecto estimulante de la 
secreción de GnRH y LH en animales intactos, mientras que en animales 
castrados NPY inhibe la secreción de GnRH/LH. Esto representa una acción 
bimodal, esteroide-dependiente, de NPY sobre GnRH/LH.  
El péptido similar a galanina (GALP) es un neuropéptido expresado 
directamente en el núcleo arcuato del hipotálamo (Lang et al, 2015). Las 
neuronas GALP tienen receptors para leptina y son diana para la regulación 
por esta hormona y también por insulina.  La expression de GALP disminuye 
en estados fisiológicos en los que los niveles de leptina e insulina son bajos, a 
la vez que leptina e insulina también estimulan la expression de GALP. Estas 
observaciones indican que GALP desempeña un importante papel regulador 
metabólico y del peso corporal. Asimismo, GALP participa en la regulación de 
la secreción de GnRH y Gn, contribuyendo a integrar el metabolismo con la 
función reproductora (Lawrence & Fraley, 2010). 
Las neuronas hipotalámicas productoras de CRH controlan la 
liberación de ACTH por la hipofisis, que a su vez es diana para el control feed-
back del cortisol suprarenal. El eje HPA desempeña un papel regulador clave 
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en las respuestas y adaptaciones corporales al estrés de distinta naturaleza, 
incluído el estrés traumático, metabólico, ambiental y psicológico, y su 
significado es la inhibición de la función reproductora bajo determinadas 
circustancias que comprometen la supervivencia del individuo (Zoumakis et 
al, 2013). Las neuronas que expresan CRH se localizan en la region 
parvocelular del PVN, que recibe y procesa información sobre el 
metabolismo, el estado energético y el tono simpático. CRH actúa como 
molécula catabólica, reduciendo la ingesta de alimento y disminuyendo el 
peso corporal. La leptina y otras hormonas metabólicas estimulan la 
secreción de CRH que media, al menos parcialmente, el efecto inhibidor de 
leptina sobre el comportamiento alimentario y el peso corporal. CRH inhibe 
el eje HPO actuando directamente sobre las neuronas GnRH o mediante la 
liberación de β-endorfinas, que a su vez inhiben GnRH ,  desempeñando un 
papel clave en la mediación de los efectos del estrés metabólico sobre el eje 
reproductor (Kalantaridou et al, 2010). 
Las orexinas o hipocretinas (orexina-A/ hipocretina-1 y orexina-B/ 
hipocretina-2) son péptidos producidos por el hipotálamo lateral, que 
participan en la regulación del comportamiento alimentario y en el control 
de los ciclos de sueño-vigilia (Tsujino et al, 2009). Las neuronas GnRH tienen 
receptores       orexina-1 en su superficie. Las orexinas influyen en la secreción 
de GnRH y LH y sirven como nexo entre metabolismo energético y la 
reproducción (Silveyra et al 2010). 




MCH es un neuropéptido producido en el hipotálamo lateral y cuya 
expresión se inhibe por leptina. Estimula la ingesta de alimento así como la 
secreción de GnRH y LH. Al igual que las orexinas, forma parte de un circuito 
hipotalámico que integra el metabolismo con la reproducción (Schiöth & 
Watanobe, 2002; Navarro & Kaiser, 2013). 
Las neuronas Kiss del núcleo arcuato, tanto en el hombre como la 
mujer, proporcionan la regulación tónica de la actividad GnRHérgica, que a 
su vez es modulada por el feed-back negativo de los esteroides sexuales (T en 
el hombre y E2 en la mujer) (Oakley et al, 2009). De esta forma se establece 
un circuito en el cual, además de las hormonas sexuales, participan 
numerosas señales periféricas y metabólicas (p.ej. leptina) que actúan sobre 
las neuronas Kiss  del núcleo arcuato y del área preóptica, para regular las 
neuronas GnRHérgicas y poner en marcha la activación del eje HPO (De Bond 
et al, 2014). 
Las neuronas noradrenérgicas desempeñan un papel permisivo 
importante en la regulación de la secreción de GnRH y son claves en la 
regulación de los combustibles metabólicos. Por otro lado, las neuronas GABA 
hacen sinapsis directa con las neuronas GnRH-érgicas, desempeñando un 
papel clave en la secreción de GnRH. Los cambios en la concentración 
plasmática de leptina afectan a la acción del GABA sobre las neuronas GnRH, 
pues las neuronas GABA son las encargadas de integran las señales del NPY y 
los opiáceos endógenos, reflejando así el estatus metabólico y 
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desencadenando de este modo, la actividad de las neuronas GnRH-érgicas 
(Martin et al, 2014). 
2.5.7.  Alteraciones de la Secreción Suprarrenal de Cortisol  
El 25% de las pacientes con insuficiencia suprarrenal (enfermedad de 
Addison) presentan amenorrea (Irvine & Barnes, 1972). Con tratamiento, 
consiguen niveles basales de LH y un patrón pulsátil de LH similar a mujeres 
sanas. Los opiáceos son los responsables de mediar el efecto inhibidor de los 
glucocorticoides sobre la liberación de LH (Hangaard et al, 1998). Para 
preservar la integridad del eje HPO se necesita mantener niveles plasmáticos 
de cortisol en rango fisiológico.  
La mayoría de las mujeres con exceso de cortisol (Síndrome de Cushing) 
presentan algún tipo de irregularidad menstrual (amenorrea, oligomenorrea, 
polimenorrea), de manera que tan solo el 20% de ellas menstrúan con 
normalidad (Lado-Abeal et al, 1998).Las neuronas GnRH tienen receptores 
de cortisol (Ahima & Harlan, 1992),  y el hipercortisolismo bloquea, tanto la 
liberación de GnRH como la acción de las Gn sobre el ovario (Lado-Abel et 
al, 1998).  
En situación de hipercortisolismo, los niveles de Gn son bajos o 
normales; no obstante, en respuesta al test de GnRH, se confirma la existencia 
de un pool hipofisario de Gn normal o ligeramente aumentado (Lado-Abeal 
et al, 1998; Boccuzzi et al, 1975; Contreras et al, 1996). Asi pues, la alteración 
de la liberación hipotalámica de GnRH, más que la disfunción hipofisaria, 




explica la alteración reproductora observada en el síndrome de Cushing  La 
disminución de la secreción de Gn justifica el aspecto ecográfico de los ovarios 
en el síndrome de Cushing, que se muestran pequeños, con pocos folículos 
primordiales e hiperplasia del estroma (Iannaccone et al, 1959). Los niveles 
plasmáticos de E2 y testosterona – libre y total – disminuyen en caso                        
de hipercortisolismo, lo que es consistente con hipogonadismo 
hipogonadrotrópico (Lado-Abeal et al, 1998; Luton et al, 1977; White et al, 
1981). Los niveles de E2 correlacionan inversamente con el grado de aumento 
de las cifras de cortisol (Lado-Abeal et al, 1998). Este tipo de hipogonadismo 
se revierte con la  restauración de los niveles normales de cortisol (Contreras 
et al, 1996; Luton et al, 1977). 
2.5.8.  Hiperprolactinemia  
La hiperprolactinemia inhibe el generador de pulsos hipotalámicos de 
GnRH y la liberación pulsátil de LH y FSH. Descartando previamente la 
existencia de embarazo, la hiperprolactinemia es responsable del 10–20% de 
casos de amenorrea. En un estudio con mujeres hiperprolactinémicas 
premenopaúsicas, el 87% de ellas presenta alteraciones menstruales de 
distinto grado, pero la galactorrea y otras manifestaciones clínicas solo están 
presentes en el 47% (Winters & Troen, 1984). El mecanismo en virtud al cual 
la PRL produce amenorrea es mediante la supresión de la liberación 
hipotalámica de GnRH, resultando en niveles bajos o normales de Gn y niveles 
bajos de esteroides sexuales. Esta disminución de la liberación hipotalámica 
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de GnRH, disminuye la frecuencia pulsátil de LH con aumento de la amplitud 
de los pulsos (Sarkar & Yen, 1985; Cheung, 1983).La disminución de la 
frecuencia de pulsos de LH asociada al sueño, que se observa en adultos 
sanos, se confirma también en caso de hiperprolactinemia. Este efecto 
hipotalámico de PRL no está mediado por aumento de la actividad opiácea 
hipotalámica (Fox et al, 1987; Biller et al, 1980). La restauración de los 
niveles normales de PRL, contribuye a recuperar la frecuencia y amplitud de 
los pulsos de LH, normalizar los períodos menstruales, corregir el 
hipogonadismo y recuperar la fertilidad (Winters & Troen, 1984; Klibanski 
et el, 1983).  
La secreción pulsátil de gonadotropinas depende del generador 
hipotalámico de pulsos de GnRH  sobre el cual la PRL tiene un efecto inhibidor 
directo (Grattan et al, 2007). En situación de hiperprolactinemia, la respuesta 
hipofisaria al estímulo de GnRH es variable, pudiendo mantenerse normal, 
aumentar o disminuir (Biller et al, 1980; Klibanski et al, 1983). La 
hiperprolactinemia suprime la secreción pulsátil de LH por disminución de la 
amplitud y frecuencia de los pulsos (Winters & Troen, 1984; Saunder et al, 
1984; Klibanski et al, 1984).  
La PRL activa la expresión de la enzima ovárica 2,3β-hidroxi-esteroide-
deshidrogenasa, que participan en la biosíntesis de progesterona (Feltus et 
al, 1999). Se necesitan pequeñas concentraciones fisiológicas de PRL para la 
síntesis de progesterona por las células granulosas, pues a elevada 
concentración su efecto es inhibidor (McNatty et al, 1974). El aumento de los 




niveles plasmáticos de PRL por encima de 100 ng/mL, reduce los niveles de 
FSH y E2 así como también  disminuye el número de células granulosas 
(McNatty et al, 1979). La PRL produce un efecto supresor directo de la 
secreción ovárica de estrógenos y progesterona (Demura et al, 1982). La PRL 
también inhibe la síntesis de estrógenos por antagonismo del efecto 
estimulante de la FSH sobre la actividad aromatasa (Dorrington & Gore-
Langton, 1982), así como también por inhibición directa de la síntesis de esta 
enzima (Krasnow et al, 1990). El acortamiento de la fase lútea suele ser la 
primera evidencia de la afectación del ciclo menstrual normal secundaria a 
hiperprolactinemia (Kredentser et al, 1981); no obstante, también se han 
descrito fases lúteas cortas en mujeres hiperprolactinémicas (Bahamondes 
et al, 1979). Al acortarse la fase lútea, los niveles de P4 descienden por debajo 
del rango normal, apuntando esto hacia una función deficiente del cuerpo 
lúteo. La infertilidad es un síntoma presente en pacientes 
hiperprolactinémicas al producirse inhibición de la secreción de 
gonadotropinas acompañada de anovulación. Los niveles de PRL se 
encuentran elevados en mujeres que padecen el síndrome del ovario 
poliquístico (SOP) (Del Pozo & Falaschi, 1980; Aziz et al, 2004), como 
consecuencia del aumento de estrógenos observado, el cual a su vez 
contribuye al aumento de la secreción de PRL (Del Pozo & Falaschi, 1980). 
Asimismo, se producen aumentos discretos de PRL en respuesta a la 
estimulación intensa del pezón (p.ej. succión, anillas), el ejercicio y el estrés 
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físico o emocional. En condiciones normales, la secreción de PRL se inhibe 
por efecto de DA.  
2.5.9. Hiperandrogenismo 
El hiperandrogenismo en la mujer es frecuente desde el comienzo de la 
adolescencia, reflejando una excesiva producción de andrógenos de origen 
ovárico, a veces suprarrenal y más raramente por aumento de conversión 
periférica (hirsutismo idiopático). Generalmente, la etiología es funcional y 
raramente tumoral. Los niveles aumentados de Δ4–Androstendiona (Δ4) 
orientan hacia la etiología ovárica (SOP), frente el aumento de 
dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA–S) que sugiere etiología suprarrenal. 
En ambos casos, los signos clínicos de hiperandrogenismo son el acné, el 
hirsutismo y las alteraciones del ciclo menstrual (oligomenorrea, 
metrorragias). La mayoría de los hiperandrogenismos en deportistas 
adolescentes son de origen ovárico, fisiológico y transitorio, como expresión 
de la falta de madurez del eje gonadotropo en los primeros años que siguen a 
la menarquia.  
El hiperandrogenismo fisiológico es transitorio y propio de muchas 
adolescentes que presentan un cuadro clínico y bioquímico semejante al SOP, 
con acné, alteraciones menstruales, aumento de LH y andrógenos. Este 
cuadro representa la lenta maduración del eje HPO que puede llegar a durar 
de 3 a 5 años. La imagen ecográfica de los ovarios presenta un aspecto 
multifolicular que no tiene porque ser necesariamente patológica. Estos 




ovarios multifoliculares – con reparto desigual de folículos de distinto tamaño 
y más grandes que los visualizados en el SOP – también se observan en 
deportistas con amenorrea hipotalámica secundaria a déficit energético.  
La causa más frecuente de hiperandrogenismo de origen ovárico y 
problemas menstruales, es el síndrome de los ovarios poliquísticos (SOP) 
descrito por Stein & Leventhal (1935). Asimismo, representa la 
endocrinopatía más frecuente en adolescentes y mujeres premenopáusicas 
con una prevalencia del 5 al 10%. El conjunto de alteraciones observadas en 
el SOP se produce a varios niveles e implica: hiperproducción de LH, 
alteración de la síntesis de esteroides ováricos y suprarrenales y resistencia a 
la acción de la insulina. Su diagnóstico se basa en una combinación de 
criterios clínicos, hormonales y morfológicos, fijados, a partir de la 
conferencia de consenso en Rotterdam en el año 2003 y son: 1) 
hiperandrogenismo clínico o biológico, 2) oligo y/o anovulación y 3) aspecto 
ecográfico de ovarios poliquísticos. Estos criterios, fácilmente identificables 
en la mujer adulta, representan un problema en adolescentes y deportistas. 
En la adolescencia, los ciclos irregulares, el acné o la hipersecreción sebácea 
son muy comunes y generalmente transitorios como reflejo de la maduración 
progresiva del eje HT – HP – O.  
El SOP es un defecto en la selección del folículo dominante asociado a 
un exceso de folículos en crecimiento, y una alteración ovárica primitiva es, 
probablemente, el origen de la detención de la maduración folicular. En 
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general, el 50% de las deportistas de élite adolescentes tienen SOP, lo que 
representa una incidencia significativamente mayor con respecto a las 
adolescentes sedentarias. El perfil hormonal de las deportistas con SOP se 
caracteriza por aumento de TESTO, aumento del cociente LH/FSH > 2 (en el 
75% de los casos) y valores normales de GH, IGF-1 y CORT. Un estudio con 
nadadoras adolescentes confirma, por primera vez en este deporte, una 
elevada incidencia de ovarios micropoliquísticos, asociada con alteraciones 
menstruales y síntomas de hiperandrogenismo (Constantini & Warren, 
1995). Las nadadoras presentan un cuadro de hiperandrogenismo ovárico 
con aumento de T y Δ4. Los niveles de LH y FSH están aumentados y el 
cociente LH/FSH también. Los niveles de Δ4 y DHEA-S aumentan dentro del 
rango de normalidad. La PRL y las hormons tiroideas no sufren 
modificaciones significativas manteniéndose dentro de los límites normales.  
Rickenlund et al (2003) identifican el SOP en atletas de resistencia y 
demuestran que las alteraciones menstruales no se producen por inhibición 
del eje gonadotropo, tras confirmar la presencia de niveles de FSH y, 
sobretodo de LH, por encima de la media, con E2 normal y aumento de Δ4 y 
DHEA–S. En este estudio se incluyeron deportistas de diversas disciplinas 
como el triatlón, el esquí de fondo, el maratón o la carrera de fondo. En las 
deportistas que presentan problemas menstruales su tasa de andrógenos y el 
cociente LH/FSH están aumentados mientras que los niveles de SHBG están 
disminuídos. Ninguna de las deportistas con SOP mostró signos clínicos de 
hirsutismo o acné. La ecografía ovárica mostró ovarios poliquísticos en el 43% 




vs el 7% de las deportistas que tuvieron alteraciones menstruales sin  
hiperandrogenismo asociado, 11% en deportistas eumenorreicas y 9% en 
sedentarias control.  
En un estudio posterior, Rickenlund et al (2004) informaron de un 50% 
de SOP en deportistas oligomenorreicas y del 10% en amenorreicas, cuando 
profundizaron en los determinaciones hormonales en mujeres deportistas y 
encontraron que aquellas que presentaban problemas del ciclo se agrupaban 
en dos perfiles completamente diferentes: deportistas amenorreicas que 
presentan todas las características de inhibición gonadotropa (disminución 
de la pulsatilidad de LH, de la testosteronemia, de la prolactinemia, de la 
estradiolemia y aumento de cortisol y GH), y deportistas oligomenorreicas 
que presentan un cuadro biológico de SOP. Este último grupo mostró un 
aumento de la testosteronemia, mientras que las secreciones de GH y cortisol 
fueron similares a las observadas en mujeres eumenorreicas. Asimismo, las 
deportistas oligomenorreicas no presentaron signos evidentes de inhibición 
hipotalámica, más allá de un ligero enlentecimiento de la pulsatilidad de LH 
y una discreta disminución de la insulinemia. La cantidad total de 
testosterona secretada en 24 hs fué significativamente más alta en el grupo de 
deportistas con SOP con respecto a los otros grupos. La pulsatilidad de LH (nº 
de picos en 24 hs) fué más lenta en el gurpo de amenorreicas (7,5 pulsos/24 
hs), frente a los 10 pulsos/ 24 hs en oligomenorreicas, 11 pulsos/ 24 hs en 
eumenorreicas y 15,5 pulsos/ 24 hs en el grupo control. En el grupo 
amenorreico se confirmó un aumento de GH y un descenso de PRL. 
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Rickenlund afirmó que el SOP precedía a la práctica deportiva, pero aclaró 
que era probable que ciertas deportistas pudieran presentar cierto grado de 
inhibición hipotalámica con acentuación del déficit energético, simulando un 
cuadro biológico y/o clínico similar al SOP. Esto se confirma con los valores 
medios de los pulsos de LH y las secreciones de PRL, GH y cortisol que se 
observan en el grupo oligomenorreico. 
En la población general, la incidencia de SOP, confirmado 
ecográficamente, oscila entre el 70 y el  90% en oligomenorreicas y del 50 al 
90% en mujeres con clínica de hiperandrogenismo. Asimismo, la presencia 
ecográfica de ovarios micro-poliquísiticos alcanza porcentajes del 21 al 33% 
en las mujeres en edad fértil, a pesar de que la incidencia estimada de SOP es 
solo del 5 al 10%. Por lo tanto, existe un porcentaje importante de mujeres 
que presentan ovarios poliquísticos sin clínica de SOP. El SOP, representa la 
alteración endocrina más frecuente en mujeres jóvenes, así como la causa 
más frecuente de alteraciones menstruales en las deportistas. Hagmar et al 
(2009)  encontró que en las deportistas que no utilizaban ACO, la incidencia 
de OP en la ecografía era del 37% (comparado con el 12,5% en las deportistas 
que utilizaban anticonceptivos hormonales); es decir, una incidencia 
ligeramente superior a la de la población general. Entre las deportistas que 
presentaron alteraciones del ciclo menstrual, encontró una incidencia de SOP 
del 46%. Con respecto al conjunto de deportistas que no tomaban ACO, 
observó una incidencia del 12%, igualmente algo superior a la población 
general. 




Como consecuencia de la adaptación del eje corticotropo al ejercicio, en 
deportistas oligomenorreicas de 15 a 18 años de edad, no se observa 
hipercortisolemia tras la aplicación de cargas de entrenamiento reitreradas 
(Duclos et al, 2001); no obstante, Warren & Perloth (2001) se preguntaron 
sobre la posible relación del SOP con la estimulación repetida del eje 
corticotropo ligado a la práctica deportiva intensa. Entre los factores 
etiológicos del SOP, figuran la producción excesiva de andrógenos ováricos 
(testosterona, delta-4-androstendiona), pero también la de andrógenos 
suprarrenales (DHEA-S). La administración exógena de andrógenos así como 
la exposición crónica a un exceso de andrógenos endógenos, puede espesar la 
túnica albugínea del ovario y desarrollar ovarios micropoliqu ísticos. En 
deportistas que no presentan déficit energético, el aumento agudo recurrente 
o el aumento crónico de DHEA-S pueden alterar el desarrollo folicular y 
producir alteraciones ovulatorias. La hipersecreción de LH es un fenómeno 
secundario que puede estar ligado al freno de la maduración folicular y a la 
anovulación. En cualquier caso, la activación corticotropa ligada al deporte 
conlleva un ambiente hormonal desfavorable (exceso de andrógenos no 
aromatizables, insuficiencia de la acción de FSH, exceso de ciertos factores de 
crecimiento locales), que bloquea la maduración folicular. Así pues, la 
estimulación repetida del eje corticotropo en mujeres deportistas, 
estimulando la producción suprarrenal de andrógenos, puede representar el 
debút del SOP. Esto representa un mecanismo causante de alteración ovárica, 
que puede darse en deportistas sin necesidad de que estas presenten 
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desequilibrio energético alguno. Esto representa una nueva modalidad de 
alteración menstrual, no ligada a la disponibilidad energética y, por tanto sin 
consecuencias “a priori” sobre la densidad mineral ósea (Maimoun & Sultan, 
2001). Constantini & Warren (1995) describieron este tipo de disfunción 
ovárica, por primera vez en nadadoras, en las cuales la ausencia de déficit 
energético correlacionaba con la incidencia normal de SOP. Previamente, 
Siegberg et al (1986) ya habían encontrado valores aumentados de 
andrógenos suprarrenales (DHEA-S) en el 24% de las adolescentes que 
padecían SOP.   
Los niveles plasmáticos de dehidroepiandrosteona (DHEA) y 
dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA–S), se encuentran moderadamente 
elevados en el 50% de las mujeres hiperprolactinémicas (Carter et al, 1977); 
no obstante, en la mayoría de ellas, no se observa correlación alguna con la 
presencia de hirsutismo u otros indicadores de hiperandrogenismo. El 
descenso de la hiperprolactinemia normaliza los niveles aumentados de 
andrógenos (Skrabanek et al, 1980). 
3. La Tríada de la Mujer Deportista 
En el año 1992, con motivo de una conferencia del Colegio Americano 
de Medicina del Deporte (ACSM), se describió por primera vez la “tríada de la 
atleta femenina; un síndrome caracterizado por la asociación de amenorrea, 
osteoporosis y trastornos del comportamiento alimentario (Yeager et al, 
1993; Nattiv et al, 1994a; Nativ et al, 1994b). El objeto de dicha conferencia 




fué despertar el interés de la comunidad científica sobre las relación existente 
entre las alteraciones de la función reproductora, los comportamientos 
alimentarios restrictivos y la disminución de la densidad mineral ósea 
observadas en mujeres deportistas. 
En el año 2007 se actualizó la definición (Nattiv et al, 2007) para 
sustituir el término “amenorrea” por el de “irregularidades menstruales”, 
“osteoporosis” por “disminución de la densidad de masa ósea” y “trastornos 
del comportamiento alimentario” por “aporte alimentario insuficiente” o 
“déficit energético”. Según esta nueva definición, cada elemento de la tríada 
puede enmarcarse en un continuum cuya evolución e interacción con 
respecto a los otros componentes puede representarse gráficamente (Figura 
13). Cada componente de la tríada presenta estadios intermedios que, si se 
infravaloran y no son tratados a tiempo, pueden evolucionar hacia el estadio 
final.  
 
Figura 13:  Tríada de la mujer deportista (Nattiv et al, 2007). 
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Una reducción discreta o intermitente de la disponibilidad energética 
puede alterar la función ovárica de forma asintomática de manera que la 
deportista puede seguir teniendo ciclos menstruales regulares pero presentar 
una reducción de su tasa de estrógenos, y otros parámetros hormonales, que 
contribuyen a la pérdida de masa ósea. Los tres elementos de la tríada pueden 
evolucionar en cualquiera de los dos sentidos, es decir; el empeoramiento o 
la mejora en función del equilibrio entre los aportes y el gasto energético. Se 
necesita un solo día para generar un déficit energético, un mes para observar 
una disminución de la función ovárica y un año para detectar el impacto 
sobre la masa ósea. 
La tríada no implica necesariamente la coexistencia de sus tres 
componentes al mismo tiempo. El interés principal del síndrome radica en 
mostrar la relación de interdependencia entre los tres elementos y demostrar 
que el diagnóstico de cualquiera de ellos obliga a descartar la presencia de los 
otros dos. No es necesaria la presencia simultánea de las tres patologías para 
empezar a tomar medidas, pues solos o en combinación e 
independientemente de su estadio, los problemas de la tríada pueden 
disminuir el rendimiento físico y aumentar la  morbimortalidad de las 








F. Respuestas Hormonales al Ejercicio  
Los niveles plasmáticos de la mayoría de las hormonas varían con el  
ejercicio y, fundamentalmente, son tres los ejes endocrinos que desempeñan 
un papel dominante en las adaptaciones metabólicas que se producen en 
respuesta a los esfuerzos deportivos: 1) eje gonadotropo, 2) eje corticotropo y 
3) eje somatotropo.  
A efectos prácticos, se distinguen dos tipos de respuestas hormonales 
al ejercicio:  
  
a). Respuestas Agudas: variaciones de los niveles hormonales que 
se producen en torno a la secuencia de ejercicio (antes, durante y/o después), 
tanto en sujetos entrenados como no entrenados.  
b). Adaptaciones Crónicas: variaciones de los niveles hormonales 
basales observados en sujetos entrenados cuando estos se encuentran en 
reposo.  
1. Eje HT – HP – Ovárico y Ejercicio  
 
Los efectos del ejercicio sobre los niveles de gonadotropinas y 
esteroides sexuales son muy variables y están relacionados con la necesidad 
de asegurar la homeostasis reproductora de la mujer que se encuentra en 
situación de gasto energético intenso, o muy intenso, provocado por la 
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actividad muscular. No obstante, los cambios observados no pueden 
generalizarse si no se tiene en cuenta la fase del ciclo menstrual, pues el nivel 
de estas hormonas varía en función del momento del ciclo en el que se 
producen los cambios (Cumming & Rebar, 1985; Viru, 1985a, 1992).  
1.1. Respuestas del Eje HT-HP-O al Ejercicio Agudo 
1.1.1.  Gonadotropinas (Gn) 
Williams et al (1995) observan un aumento progresivo de LH tras 
colocar un catéter a mujeres deportistas antes de realizar un ejercicio. Este 
hecho puede deberse a estrés, por la invasividad de la prueba, o a una 
respuesta anticipatoria de la LH ante la proximidad al esfuerzo. Jurkowski et 
al (1978) no encuentran cambios en los niveles de LH durante las fases 
folicular o lútea del ciclo en respuesta a un ejercicio realizado hasta el 
agotamiento; por el contrario, si observan el aumento de FSH en la fase 
folicular del ciclo en respuesta al mismo tipo de ejercicio. En mujeres no 
entrenadas, Bonen et al (1979) no encuentran cambios en las cifras de FSH o 
LH tras un ejercicio realizado durante la menstruación o en la fase lútea del 
ciclo; por el contrario, si observan un descenso de los niveles de FSH en 
mujeres entrenadas. Cumming & Belcastro (1982) encuentran aumentos de 
LH, en corredoras eumenorreicas – entrenadas y no entrenadas – durante la 
realización de un ejercicio progresivo en ergómetro durante 12–18 minutos. 
La FSH aumenta en ambos grupos de corredoras eumenorreicas (entrenadas 
y no entradas) así como también en amenorreicas. Tras 8 semanas de 




entrenamiento previo intenso, Bullen et al (1984) no encuentran cambios 
significativos de las cifras de FSH y LH en respuesta a un ejercicio de 60 
minutos de duración. Yahiro et al (1987) informan de mayor liberación de 
Gn, en repuesta al estímulo de GnRH administrada exógenamente, en 
corredoras amenorreicas comparadas con eumenorreicas. Según los 
investigadores, la exagerada respuesta  puede ser consecuencia de la 
deficiente producción endógena de GnRH o del aumento de la sensibilidad a 
estrógenos. 
Un estudio con mujeres adultas con AHF (primaria o secundaria), 
durante la fase folicular temprana, compara los patrones de secreción de LH 
a lo largo de 12–24 hs, con respecto a mujeres eumenorreicas. El rango de 
alteraciones de los pulsos de LH incluye: 8% apulsatilidad, 27% frecuencia 
baja/amplitud baja, 8% frecuencia normal/amplitud baja, 43% frecuencia 
baja/amplitud normal y 14% de frecuencia normal/amplitud normal (Perkins 
et al, 1999). La comparación de los parámetros de secreción de LH en mujeres 
deportistas jóvenes (14 a 21 años) – eumenorreicas y amenorreicas – y 
sedentarias control, entre 11 hs pm y 8 hs am, demuestra un aumento de la 
amplitud de pulsos de secreción nocturnos con disminución del AUC y de la 
secreción total de LH, en deportistas amenorreicas comparadas con 
sedentarias control (Ackerman et al, 2012).  
Loucks et al. (1985) comparan el patrón pulsátil de LH en 24 hs en 
mujeres eumenorreicas sedentarias con disminución de aportes energéticos, 
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conseguido por restricción alimentaria sola o por restricción alimentaria 
combinada con ejercicio. En el grupo que incluye ejercicio, se produce una 
disminución del 10% en la frecuencia de pulsos de LH durante la vigilia y un 
aumento del 36% de la amplitud de los pulsos durante las horas de vigilia y 
sueño. La disminución de la frecuencia de pulsos de LH es más intensa 
cuando se combinan dieta y ejercicio comparado con dieta sola. Cuando la 
disponibilidad de energía es de 45 kcal/kg de masa magra/día, el estrés del 
ejercicio no disminuye la frecuencia de pulsos ni afecta la amplitud de los 
mismos. Esta investigación apoya la teoría de la disminución del balance 
energético como principal factor responsable de las alteraciones de GnRH y 
LH observadas en la AHF, más que el estrés agudo en respuesta al ejercicio.  
En un estudio con mujeres con AHF comparadas con eumenorreicas 
controles, se comprueba que una minoría de mujeres con AHF presenta n 
niveles de FSH bajos (Jonard et al, 2005). Estos bajos niveles de FSH se 
acompañan de la presencia, confirmada ecográficamente, de varios folículos 
ováricos de 6–9 mm. Aún teniendo, en algunos casos, valores de FSH normales 
y folículos de 6–9 mm, la mayoría de las mujeres con AHF presentan 
alteración de los marcadores foliculares de sensibilidad a FSH (inhibina B y 
hormona anti-Mülleriana), lo que sugiere la acción imcompleta de FSH sobre 
el ovario, a pesar de no verse afectados sus niveles plasmáticos ni el recuento 
de folículos ováricos. 
 




1.1.2. Esteroides Sexuales 
1.1.2.1. Andrógenos 
En un estudio con nadadoras de élite se confirma el aumento 
significativo de andrógenos tras realizar un entrenamiento a máxima 
intensidad, siendo este aumento independiente de los niveles plasmáticos de 
LH (Sutton et al, 1973). En atletas aficionadas también se confirma el 
aumento de testosterona, tras una carrera de 30 minutos, siendo mayor este 
aumento en la fase folicular del ciclo comparado con la fase luteínica 
(Shangold et al, 1981).  
1.1.2.2. Estrógenos y Progesterona  
Los niveles aumentados de P4 y, en menor medida de estrógenos, 
compiten con otras hormonas esteroideas por la fijación a sus receptores 
(Bell & Jones, 1979). El aumento de P4 observado durante la fase luteínica se 
compensa con el incremento de los niveles de cortisol, antes y después del 
ejercicio (Szczepanowska et al., 1999). Asimismo, se ha demostrado que los 
estrógenos aumentan la sensibilidad de los tejidos a la acción anabolizante de 
T (Danhaive & Rousseau, 1988). Hall et al (1975) informan de aumentos de 
E2 y P4 tras realizar un ejercicio en cicloergómetro a tres intensidades de 
esfuerzo diferentes. Los mayores incrementos de E2 y P4 se observan durante 
la fase lútea del ciclo, cuando estas hormonas se encuentran en su nivel más 
alto. En un estudio con mujeres activas no entrenadas, Jurkowski et al (1978) 
también estudian la respuesta de E2 y P4 a tres intensidades de esfuerzo 
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diferentes en cicloergómetro. E2 aumenta a todas las intensidades, tanto en 
la fase folicular como en la fase lútea del ciclo. P4 aumenta durante la fase 
lútea del ciclo, a todas las intensidades y durante la fase folicular solo con el 
pedaleo intenso hasta el agotamiento. En mujeres no entrenadas, 30 minutos 
de ejercicio al 74% del VO2máx, aumentan en un 40% las cifras de P4 durante 
las fases menstrual y lútea del ciclo, frente al 20% de aumento de E2 
observado, exclusivamente, durante la fase folicular (Bonen et al, 1979). Esto 
mismo se analizó en mujeres entrenadas, confirmándose que los efectos 
agudos del ejercicio sobre los niveles de E2 y P4 desaparecen con el 
entrenamiento, al no encontrarse diferencias significativas en estas 
hormonas después del ejercicio en mujeres entrenadas.  
Cumming & Belcastro (1982) encuentran niveles elevados de E2 en 
eumenorreicas (entrenadas y no entrenadas) así como en corredoras 
amenorreicas (pero a niveles inferiores) después de realizar un ejercicio 
progresivo en ergómetro. E1 aumenta en los dos grupos de corredoras pero 
no en eumenorreicas no entrenadas. Andrógenos y DHEA también aumentan 
después del ejercicio en todos los grupos. Loucks & Hovarth (1984) no 
encuentran diferencias en E1, E2 o T tanto en corredoras eumenorreicas 
como amenorreicas, que corrieron 40 minutos al 80% del VO2máx. Los 
valores de E2 y andrógenos son más bajos en corredoras amenorreicas. Se 
producen aumentos significativos de andrógenos, que persisten durante 30 
minutos tras el ejercicio, solamente en corredoras eumenorreicas. Después 
del ejercicio, comparado con el estado basal, el grupo amenorreico presenta 




aumento de los cocientes E1/E2 y T/E2 con disminución del cociente Δ4/E1, 
respecto a corredoras eumenorreicas. La estabilidad de las concentraciones 
de E y los cocientes esteroides, se interpretan considerando que el ejercicio 
submáximo no estimula la respuesta ovárica y que el aumento de andrógenos 
se produce, sobretodo, por activación suprarrenal.   
Keizer (1986) informa que en corredoras eumenorreicas entrenadas, 
no se producen aumentos de E2 tras una carrera a pie. Por otro lado, observa 
un aumento pronunciado de TT, TL, Δ4 y DHEA-S en mujeres entrenadas, pero 
no así en las no entrenadas, tras un ejercicio de 45 minutos al 80% del 
VO2máx. En otro estudio Keizer et al (1987) muestran un aumento 
significativo de E2, P4, T y Δ4 en respuesta a una carrera progresiva, tanto en 
mujeres entrenadas como no entrenadas, e independientemente de la fase 
menstrual. Las mujeres entrenadas presentan aumentos de T y Δ4 más 
pronunciados que las no entrenadas. Otros estudios demuestran lo contrario; 
es decir, respuestas más extremas en mujeres no entrenadas comparadas con 
mujeres eumenorreicas muy entrenadas o con amenorreicas. 
1.2. Adaptaciones del Eje HPO al Ejercicio Crónico  
1.2.1. Gonadotropinas (Gn)  
Los estudios de Dale et al (1979) con corredoras y Russell et al (1984) 
con nadadoras, confirman la presencia de bajos niveles de Gn en ambos 
grupos de deportistas. Bonen el al (1981) encuentran niveles altos de LH y 
bajos de FSH en la fase folicular y bajos niveles de FSH en la fase lútea de 
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nadadoras (de 13–14 años de edad) con fases lúteas cortas. Rogol (1988) 
encuentra una disminución de la frecuencia de pulsos de LH en corredoras 
de fondo con amenorrea u oligomenorrea aguda y lo atribuye a la alteración 
en los centros hipotalámicos reguladores que controlan la liberación 
episódica de GnRH. Cumming et al (1985) obtienen resultados similares en 
un estudio con corredoras eumenorreicas. Bullen et al (1985) documentan 
los cambios hormonales en respuesta a 8 semanas de entrenamiento intenso 
en alumnas de instituto sin entrenamiento previo y encuentran una 
atenuación del aumento de LH a medida que progresa el entrenamiento, 
especialmente en el grupo que pierde peso. En un estudio previo, Bullen et al 
(1984) no encuentran cambios en las concentraciones basales de LH o FSH 
con el entrenamiento moderado. Schwartz et al (1981) llegan a conclusiones 
similares. Loucks & Horvath (1984) informan de niveles basales de FSH y de 
LH más bajos en corredoras amenorreicas comparadas con eumenorreicas. 
Sin embargo, Glass et al (1987) no encuentran estas diferencias en su estudio 
con maratonianas olímpicas. Yahiro et al (1987) informan de resultados 
similares en corredoras de nivel inferior. El análisis diario de los niveles 
hormonales en corredoras eumenorreicas aficionadas, durante 3 meses, 
demuestra menor aumento de FSH durante la transición lúteo-folicular en 
deportistas con defectos de la fase lútea (acortamiento) comparado con 
mujeres activas y sedentarias con ciclos ovulatorios (De Souza et al, 1998). 
Las sedentarias control mantienen sus ciclos normales, siendo ovulatorios el 
90% de ellos; por el contrario, en deportistas solo se mantienen ovulatorios el 




45% de los ciclos, el 43% presentan defectos de la fase lútea y el 12% son 
anovulatorios.  
1.2.2. Esteroides Sexuales  
Respecto a E1 los resultados de los diferentes estudios son 
contradictorios. La producción total de E1 (50–170 mg/día) varía en función 
de la fase del ciclo, produciéndose por conversión ovárica y periférica de E2 
así como por conversión periférica de Δ4. Un descenso de la concentración de 
E1 sugiere disminución de la producción de Δ4, descenso de la actividad 
enzimática de conversión o aumento del aclaramiento metabólico. Por el 
contrario, un aumento de la concentración de E1 indica aumento de la 
formación de Δ4, aumento de la actividad enzimática de conversión o 
disminución del aclaramiento metabólico. El tejido adiposo y los músculos 
son los lugares de conversión y todo cambio que se produzca a este nivel 
puede alterar la tasa de conversión periférica. En mujeres eumenorreicas, el 
cociente E1/E2 es < 1. Un cociente E1/E2 > 1 indica disminución de la secreción 
ovárica de E2 o aumento de la conversión periférica de andrógenos. Algunos 
estudios con deportistas amenorreicas y eumenorreicas han demostrado 
cocientes de E1/E2 más altos con respecto a mujeres sedentarias 
eumenorreicas.  Esto es consecuencia de la falta de maduración folicular, 
manteniéndose en este caso la secreción de E1 a partir, sobretodo, de Δ4. Por 
definición, no existe fase lútea en caso de anovulación y por tanto no se 
produce el aumento de P4. La insuficiencia lútea es muy frecuente en 
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deportistas y se asocia con niveles de P4 anormalmente bajos o con 
acortamiento de la fase lútea (De Souza, 1998). 
1.2.2.1. Andrógenos  
Las glándulas suprarrenales y los ovarios producen pequeñas 
cantidades de T, pero sobretodo secretan andrógenos débiles. Estos incluyen 
DHEA, DHEA-S secretados por las suprarrenales y Δ4 secretado por 
suprarrenales y ovarios. En la periferia, estos esteroides se convierten en 
andrógenos más potentes (T, 5α-DHT) y en E2 (Enea et al, 2011). Si la 
concentración plasmática de T en 10 veces menor en la mujer comparada con 
el hombre, la elevación de T,  en términos relativos, es idéntica en ambos. El 
retorno de los niveles de andrógenos a valores basales se produce  
rápidamente entre 6–12 hs como máximo tras suspender la actividad, en el 
caso de T y un poco más tarde para DHEA-S. En la mujer se producen 
variaciones cíclicas de los andrógenos plasmáticos. La T aumenta desde 
valores bajos (observados de principio a fin de la fase folicular), para alcanzar 
sus valores más altos durante el período ovulatorio y posteriormente 
descender durante la fase lútea del ciclo (Abraham, 1974; Genazzanni et al, 
1977). Las elevadas concentraciones de T, especialmente si se producen 
durante un tiempo prolongado, pueden ocasionar atresia temprana 
(involución) de folículos inmaduros (Speroff & Van de Wiele, 1971). Estos 
folículos no maduraran nunca, ni producirán E2 para estimular el pico de LH 
por lo que no se producirá la ovulación. En tal situación, la retroalimentación 
gonadotrópica es anormal y puede aparecer amenorrea.  




En el estudio de Dale et al (1979), se detectaron mayores niveles de T 
en corredoras que en sedentarias. Es posible que las concentraciones de T 
aumentasen por la mayor producción ovárica o suprarrenal secundaria a 
estrés, por el aumento de la conversión periférica de Δ4 en T o por 
disminución de la conversión de T en E2 en el tejido adiposo (Loucks & 
Horvarth, 1985). Los adipocitos del tejido adiposo son capaces de 
transformar andrógenos en estrógenos (por aromatización) y de este modo 
convertirse en una importante fuente extragonadal de estrógenos en la mujer 
(Longcope et al, 1978; Nimrod & Ryan, 1975). Al parecer, el hecho de que las 
mujeres entrenadas tengan menos grasa corporal, comparadas con no 
entrenadas, favorece la menor conversión de T en E a nivel del tejido adiposo. 
Este mecanismo ha sido propuesto como apoyo a la teoría de la grasa corporal 
como causa de amenorrea de esfuerzo (Frisch, 1988). Sin embargo, no se han 
hallado diferencias fisiológicas importantes en los niveles de andrógenos (T, 
DHEA, DHEA-S o Δ4) entre corredoras amenorreicas, ciclistas y no corredoras 
(Baker et al 1981; Boyden et al, 1983; Cumming & Belcastro, 1982; 
Schwartz et al,1981). Por el contrario, en el estudio de Keizer et al (1987) se 
detectaron niveles basales de T más altos en mujeres no entrenadas que en 
las entrenadas. 
1.2.2.2. Estrógenos y Progesterona  
Varios estudios han confirmado la presencia de niveles de E2 y P4 más 
bajos en mujeres deportistas. Dale et al (1979) informaron de la disminución 
de E2 y P4 en corredoras, sugiriendo la existencia de inhibición crónica de la 
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función ovárica. Baker et al (1981) informaron de cifras de E2 y SHBG más 
bajas en corredoras amenorreicas comparadas con eumenorreicas y con no 
corredoras. Schwarts et al (1981) hallaron niveles similares de E1 y E2 en 
corredoras amenorreicas, corredoras eumenorreicas y no corredoras, 
aunque la proporción de E1 con respecto a E2 fué significativamente más alta 
en corredoras, como reflejo del aumento de la conversión extraglandular de 
Δ4 en E1 o de la disminución de la producción ovárica de E2. Estos cambios 
pueden deberse a variaciones en el ritmo de síntesis y liberación, suprarrenal 
y ovárica, de Δ4. Bonen et al (1981) hallaron valores más bajos de E2 y P4 en 
las fases luteínicas de nadadoras de 13–19 años de edad, comparadas con un 
grupo control no entrenado. Estas nadadoras mostraron también una fase 
lútea más corta que los controles. Se hallaron valores bajos de E2 y elevados 
de estrógenos suprarrenales (E1) en nadadoras jóvenes y corredoras de media 
edad comparadas con el grupo control (Russell et al, 1984). Los 
investigadores sugirieron que el elevado nivel de E1 y β-endorfinas 
interactuaban para inhibir la secreción de Gn hipofisarias.  
Boyden et al (1983) informaron que los niveles hormonales basales 
cambiaron en corredoras eumenorreicas aficionadas tras aumentar la 
distancia recorrida semanalmente de 48 km hasta 80 km. Los valores de E1 
disminuyeron progresivamente a medida que aumentó la distancia recorrida 
semanalmente, coincidiendo esto con disminución del porcentaje de grasa 
corporal. Los valores de E2 disminuyeron claramente tras aumentar la 
distancia recorrida semanalmente hasta los 80 km. Aunque las corredoras no 




se volvieron amenorreicas, si aparecieron irregularidades menstruales con el 
aumento de la distancia recorrida por semana. Bullen et al (1984) no 
hallaron cambios en los niveles plasmáticos de E2 pero observaron una 
disminución de la secreción de E1 y P4 tras 8 semanas de entrenamiento 
moderado. Este hallazgo fué interpretado como indicador de función ovárica 
alterada. Otros estudios también han informado de disminución de los 
valores basales de E2 en corredoras amenorreicas (Ding et al, 1988; Glass et 
al,1987; Yahiro et al,1987).  
De Souza et al (2010), estudiaron durante 3 meses el patron de 
excreción urinario diario de estrona-1-glucurónido (E1G), en mujeres 
clasificadas por su nivel de actividad (sedentarias, entrenadas) y su condición 
menstrual (ovulatoria, fase lútea defectuosa, anovulatoria). No se 
encontraron diferencias significativas intergrupos en el pico de 
concentración de E1G excretado. No obstante, el pico de E1G se produjo varios 
días más tarde en deportistas con defectos de la fase lútea comparadas con 
deportistas que ovulaban normalmente. Las deportistas con ciclos 
anovulatorios excretaron menos cantidad de E1G en la fase follicular 
temprana vs sedentarias ovuladoras y también excretaron menos E1G a lo 
largo de toda la fase folicular al comparar sedentarias con deportistas 
ovuladoras y deportistas con fase lútea defectuosa. Durante los días 6 a 12 del 
ciclo, la excreción de E1G fué más baja en deportistas a novuladoras 
comparadas con sedentarias y deportistas ovuladoras, asimismo el AUC para 
E1G durante la fase folicular también fué más bajo. Durante la fase lútea, el 
Introducción 
 167 
AUC de E1G fué más bajo en deportistas anovuladoras y en aquellas con 
defectos de la fase lútea comparadas con sedentarias ovuladoras. 
2. Leptina y Ejercicio  
El ejercicio que implica un elevado gasto energético no compensado, y 
que genera desequilibrio energético, produce alteraciones de la función 
reproductora (Loucks et al, 1998). Las variaciones de LEP producidas por el 
ejercicio permiten explican los efectos de este último sobre la función 
reproductora, como son la aparición de amenorrea o la alteración de ciertas 
hormonas (insulina, cortisol, catecolaminas, estrógenos, testosterona, DHEA, 
GH) que a su vez afectan a los niveles plasmáticos de LEP (Johnson et al,1997; 
Kjaer et al,1986; Kraemer et al,2002; Kramer et al,2001; Kraemer et 
al,1995; Kraemer et al,1998; Kraemer et al,1992; Callies et al,2001).  
2.1. Respuestas al Ejercicio Agudo  
2.1.1. Ejercicio de Corta Duración (<60 min)  
En un estudio con mujeres post-menopaúsicas que realizaron 30 min 
de ejercicio al 80% del VO2max, estas presentaron una disminución de la 
concentración de LEP independientemente de que se encontrasen, o no, bajo 
TRHE, si bien el descenso observado se atribuyó a las variaciones circadianas 
de LEP (Kramer et al,1999). Tanto el CORT como la GH aumentan en 
respuesta al ejercicio y afectan a la concentración de leptina (Johnson et al, 
1994; Kraemer et al, 1998). Bajo ciertas condiciones de ejercicio, es posible 




que las hormonas que estimulan la producción de LEP (p.ej. cortisol) se vean 
contrarrestadas por las hormonas que inhiben su secreción (p.ej. adrenalina).  
En hombres jóvenes, la realización de un ejercicio de 30 minutos de 
duración, por encima o por debajo del UAN (índice de exigencia metabólica e 
intensidad de ejercicio), no altera la concentración de leptina durante el 
ejercicio ni tampoco en las 3,5 hs posteriores. Este estudio demostró que en 
hombres jovenes, la intensidad no afecta a la respuesta de leptina cuando el 
ejercicio es de corta duración (Weltman et al. 2000).  
Elias et al. (2000) informaron de la disminución de LEP en hombres 
(de 18 a 55 años) tras realizar un test incremental, en tapiz rodante, hasta el 
agotamiento. Los autores sugirieron que la disminución de LEP podría estar 
relacionada con la elevada producción de ácidos grasos no-esterificados 
(AGNE) durante el ejercicio, cuya correlación inversa con los niveles de LEP 
ya se conocía previamente.  
Fisher et al. (2001) observaron los cambios de LEP producidos en 
respuesta a 41 min de pedaleo al 50% del VO2máx, tras ingerir una comida 
estándar. Se confirmó una reducción de los niveles de LEP durante la 
recuperación que regresó a niveles basales al cabo de 2 hs. Las 
concentraciones de CORT y andrógenos aumentaron considerablemente 
durante el ejercicio, confirmándose la rápida disminución de andrógenos al 
terminar el mismo. CORT estimula la expression de LEP y las catecolaminas 
(A y NA) la inhiben. En teoría, el gran aumento de CORT podía ser e l 
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responsable del aumento de los niveles de LEP, pero solo encontraron una 
débil relación entre ambas hormonas. No obstante, otros factores como la 
glucosa y la insulina podia explicar el 86% de la variación final de los niveles 
de leptina. Los autores concluyeron su estudio afirmando que, los cambios de 
LEP observados en respuesta al ejercicio de corta duración, se deben 
sobretodo a los cambios de la hemoconcentración más que a una variación 
real de sus niveles.    
Kraemer et al (2001), informaron de aumentos signficativos de leptina 
en respuesta al ejercicio incremental hasta el agotamiento en corredores 
adolescentes (14 a 16 años) a lo largo de una temporada de entrenamiento en 
pista corta. El aumento observado se atribuyó al aumento de la 
hemoconcentración.  
Así pues, los estudios sobre los efectos del ejercicio de corta duración 
(<60 min) sobre la leptina revelan que la producción de esta hormona, en 
hombres y mujeres sanos, no se afecta de forma aguda en relación con la 
intensidad del ejercicio. Las reducciones y aumentos observados en los 
distintos trabajos, se atribuyen al ritmo circadiano diurno de esta hormona o 
las variaciones de la hemoconcentración. La ausencia de reducción de los 
niveles de leptina en algunos protocolos, se deben al limitado gasto energetico 
del ejercicio de corta duración o a la falta de toma de muestras de sangre a 
partir de las 4 hs de haber terminado el esfuerzo. 
 




2.1.2. Ejercicio de Larga Duración (> 60 min)   
En los estudios sobre los efectos del ejercicio de larga duración sobre 
los niveles de leptina, o bien no se produce ningún cambio o bien disminuyen 
las cifras de leptina al finalizar el mismo. Hickey et al, (1996) investigaron la 
respuesta de leptina en corredores masculinos entrenados que realizaron una 
carrera de 20 millas en tapiz rodante al 70% del VO2máx. Esta prueba no 
produjo cambios en las concentraciones plasmáticas de leptina, si bien la 
frecuencia de la toma de muestras de sangre fue escasa.  Tuominen et al. 
(1997) estudiaron el efecto de 2 horas de carrera en tapiz rodante al 75% del 
VO2máx. En una de las piernas ejercitadas, el glucógeno muscular se redujo 
en un 32% y la leptina un 34%, comparado con la pierna contraria a la que se 
le aplicó un “clamp”. Las concentraciones de leptina se redujeron 
paralelamente a la depleción de glucógeno, correlacionando esto 
directamente con los niveles plasmáticos de INSU, CORT y TGs, e 
inversamente con las concentraciones de la GH. Los autores concluyeron 
afirmando que la leptina se asocia con los factores que regulan la homeostasis 
de combustible. 
Landt et al. (1997) informaron de una reducción del 8% en las 
concentraciones de leptina plasmática en ayunas, tras 2 hs de ciclismo al 75% 
del VO2máx, que culminaron con 5 series de pedaleo de 1 min de duración 
cada una. La reducción observada fué similar al grupo control que ayunó el 
mismo tiempo, atribuyendo al ritmo diurno de leptina la disminución 
observada con el ejercicio. Los mismos autores estudiaron las 
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concentraciones de leptina pre y post-ejercicio tras completar un                     
ultra-maratón (101 millas/ 35hs), confirmando una disminución del 32% de 
los niveles plasmáticos de leptina. Los autores sugirieron que el gran 
descenso de leptina observado en ultra-maratonianos se debía al 
desequilibrio energético y que la leptina podía servir como importante señal 
de este desequilibrio, en situaciones de desgaste físico extremo.  
Racette et al. (1997) midieron la diferencia arterio-venosa de LEP en el 
tejido adiposo durante el pedaleo en cicloergómetro durante 60 min, no 
observando cambios en la concentración de leptina. Leal-Cerro et al. (1998) 
informaron de una pequeña reducción de los niveles de leptina en hombres 
(controlados por la variación circadiana) tras una carrera de maratón (26 
millas/2800 kcal), sugiriendo que la disminución real fué mayor que la 
registrada debido a la hemoconcentración producida durante la prueba. Los 
autores concluyeron afirmando que las grandes variaciones del gasto 
energético pueden afectar a los niveles plasmáticos de leptina.  
Koistinen et al. (1998) examinaron el efecto de la alimentación en las 
concentraciones de leptina de varones diabéticos insulino-dependientes antes 
de realizar 3 horas de ejercicio en bicicleta. El ejercicio disminuyó los niveles 
de leptina, sin embargo, la reducción observada se contrarrestó con los 
alimentos o con el aumento de la concentración de cortisol. 
Torjman et al. (1999) midieron la concentración de leptina tras 60 min 
de carrera en tapiz rodante al 50% del VO2max. Los niveles de leptina fueron 




corregidos para la hemoconcentración sin observarse cambios en sus cifras a 
lo largo de un período de recuperación de 4 hs. Tras una carrera de marcha 
de 2 hs, seguida de 4 hs de descanso, Duclos et al (1999) analizaron los niveles 
de leptina en un grupo de  sujetos que previamente a la prueba (2 hs antes) 
habían realizado una comida. Se produjo una reducción del 30% en la 
concentración de leptina medida en reposo tras el ejercicio. Los 
investigadores también informaron de correlaciones inversas significativas 
entre LEP, glicerol y AGL, pero ninguna correlación con el CORT. 
  Essig et al. (2000) informaron de disminución de los niveles de leptina 
en corredores entrenados 48 hs después, pero no inmediatamente ni a las 24 
hs, realizar dos test diferentes con un gasto estimado de 800 y 1500 kcal 
respectivamente. Los autores especularon que las variaciones de leptina se 
debieron a la alteración de las distintas hormonas estimulantes (GH, CORT, 
INSU) e inhibidoras (TESTO, A, NA). Con este estudio se demostró que el 
ejercicio de larga duración disminuye los niveles de leptina al cabo de un lago 
período de recuperación que oscila entre las 24 y 48 hs, lo cual no se observa 
con intervalos de recuperación más cortos. Para determinar el momento 
preciso en el cual se produce el “descenso diferido” de la concentración de 
leptina habría que efectuar tomas de muestras repetidas a lo largo de las           
24–48 hs posteriores al ejercicio.  
En un estudio con hombres entrenados, que realizaron una carrrera de 
60 min al 70% de VO2máx, se encontró un descenso significativo de los niveles 
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de leptina a las 48 hs, inmediantamente después y 24 hs después del mismo,  
comparado con los niveles basales (Olive & Miller, 2001). La respuesta de 
leptina no se acompañó de cambios en la insulina o en la glucosa. Se tomaron 
muestas de sangre a los mismos sujetos tras de un ejercicio máximo de corta 
duración y tampoco se produjeron cambios en los niveles de leptina 
inmediatamente, ni a las 24 ni a las 48 hs post-esfuerzo. Karamouzis et al. 
(2002) estudiaron la respuesta de leptina tras nadar 25 km en aguas abiertas, 
observando que las cifras más bajas de leptina se acompañaron de aumentos 
del 81% en los niveles del NPY, un péptido que participa en la regulación 
energética del organismo.  
En un estudio realizado por Hilton & Loucks (2000), se controló el 
efecto del desequilibrio energético en la concentración de leptina, la ingesta 
de alimento y el gasto energético, tanto en mujeres activas como sedentarias. 
Se efectuaron tomas repetidas de sangre durante un período de 24 hs para 
determinar si el ritmo diurno de leptina se alteraba. Los autores encontraron 
que la baja disponibilidad de energía suprimía la secreción media de leptina 
de 24 horas y la amplitud de su ritmo diurno; sin embargo, a excepción de su 
efecto sobre el balance energético, el ejercicio no afectó el ritmo diurno de 
leptina en mujeres jóvenes. Los autores concluyeron que este ritmo de leptina 
dependía de la energía o de la disponibilidad de HC, tal y como lo habían 
demostrado estudios previos que afirmaban que la secreción de leptina era 
inversamente proporcional al contenido en HC de la dieta (Jenkins et 
al,1997). Los autores sugirieron la necesidad de un umbral de reducción de la 




disponibilidad energética para que se afectase la dinámica del ritmo secretor 
diurno de leptina. Estas observaciones sugieren que los niveles de leptina se 
pueden modificar por el gasto energético total o por el aumento de la 
actividad metabólica durante el ejercicio y en la fase de recuperación tras el 
mismo. 
En un estudio de balance energético en hombres deportistas jóvenes, 
van Agel-Leijssen et al. (1999) demostraron que el ejercicio disminuía las 
concentraciones media y máxima de leptina en 24 hr y que la actividad física 
intensa, practicada en condiciones de balance energético positivo, aumentaba 
las concentraciones. No obstante, el balance energético negativo no afectó la 
concentración de leptina de 24 hs lo que sugirió una posible diferencia de 
género en los efectos del balance energético en relación con otros estudios 
realizado con mujeres (Hilton & Loucks, 2000). En el estudio de van Agel-
Leijssen et al (1999) se produjo un balance energético negativo en el 28% de 
los varones en comparación con el balance energético negativo observado en 
el 78% de las mujeres del estudio de Hilton & Loucks, lo que probablemente 
justificaba la diferencia de resultados.  
El ejercicio de larga duración (>60 min), basado en 1–2 hs de carrera o 
pedaleo, conlleva un descenso de los niveles de leptina que se atribuye a la 
disminución de su ritmo secretor diurno con independencia del ejercicio 
realizado. La disminución de leptina se produce, por la interacción del 
ejercicio con el balance energético del organismo. Los trabajos de Hilton & 
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Loucks (2000) y van Agel-Leijssen et al. (1999), demuestran la importancia 
de mantener el equilibrio energético en los estudios de leptina y ejercicio. El 
ejercicio que produce un desequilibrio energético suficiente, suprime la 
secreción media de leptina de 24 horas y la amplitud de su ritmo diurno. La 
reducción de los niveles de leptina producido en respuesta al el ejercicio de 
larga duración (> 60 min), se prolonga hasta 48 horas después de finalizar el 
mismo y puede contrarrestarse con la ingesta de alimento. Esto explica la 
consistente disminución de los niveles de leptina observada tras realizar una 
sesión extrema de ejercicio (p.ej. maratón, ultramaratón). 
2.2. Adaptaciones al Entrenamiento Crónico 
2.2.1. Entrenamiento a Corto Plazo (<12 Semanas) 
  
Dirlewanger et al. (1999) midieron las concentraciones de leptina en 
tres situaciones distintas después de: 1) estar 3 días sin realizar ejercicio y 
seguir una dieta isocalórica, 2) pedalear 60 min diarios (2 sesiones x 30 min 
c.u.) al 60% del VO2máx con el mismo consumo de calorías y 3) realizar el 
mismo el ejercicio con la suficiente ingesta calórica para compensar el gasto 
energético por el ejercicio. No hubo cambios en las concentraciones de leptina 
en ninguno de los supuestos. Los autores concluyeron afirmando que la 
leptina plasmática no se altera en respuesta al ejercicio o por pequeñas 
variaciones del balance energético en cortos períodos de tiempo. 
Se estudiaron los efectos de un programa de entrenamiento de 9 
semanas en las concentraciones de leptina de mujeres obesas de mediana 




edad (Kraemer et al, 1999). El entrenamiento consistió en 3-4 días de 
ejercicio con 20-30 minutos de caminata aeróbica 2 días x sem y tapiz rodante 
o bicicleta estática el resto de los días. No se produjeron cambios en las 
concentraciones de leptina, independientemente de la mejora del VO2máx 
observada tras la realización del programa.  Halle et al. (1999) estudiaron 
hombres obesos DMNID e informaron que, tras realizar 1 mes de ejercicio en 
bicicleta junto a dieta hipocalórica, experimentaron una pérdida de peso y 
disminución de los niveles de leptina.  Las concentraciones más bajas se 
acompañaron también de bajada de COL y TGs, independientemente de la 
mejora en el control glucémico. Los autores sugirieron que la relación entre 
leptina e insulina podría ser secundaria al aumento de la concentración sérica 
de TGs y AGL. 
Houmard et al. (2000) estudiaron los efectos del entrenamiento 
aeróbico a corto plazo (7 días), a razón de 1 h de entrenamiento diaria 
realizada al 75% VO2máx, en las concentraciones de leptina y en la 
sensibilidad a la insulina, en hombres jóvenes y mayores sanos. Se confirmó 
una mejora de la sensibilidad a la insulina con el entrenamiento. En otro  
estudio de 6 semanas de duración, con 50 sujetos DMNID sedentarios, el  
ejercicio de baja intensidad (carrera o bicicleta) junto con dieta, disminuyó 
las concentraciones de leptina independientemente de las variaciones de la 
composición corporal o de los niveles de insulina o cortisol (Ishii et al,2001). 
El grupo que solo siguió dieta sin ejercicio no mostró reducciones en las 
concentraciones de leptina. 
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En un estudio con corredoras adolescentes, se midieron las 
concentraciones leptina en reposo y tras la práctica de ejercicio a máxima 
intensidad a lo largo de una temporada de entrenamiento en pista corta 
(Kraemer et al, 2001). Los niveles de leptina en reposo no se alteraron 
durante las 7 semanas, así como tampoco las respuestas agudas de la leptina 
al ejercicio. El entrenamiento a corto plazo no ha demostrado ningún efecto 
en las concentraciones de leptina, a menos que se acompañe de pérdida de 
grasa.   
2.2.2. Entrenamiento a Largo Plazo (> 12 Semanas)  
Kohrt et al. (1996) estudiaron varias mujeres post-menopáusicas bajo 
tratamiento, o no, con TRHE. Inicialmente 2 meses con ejercicios de 
flexibilidad, y a continuación 9 meses a base de caminatas, carreras y subida 
de escaleras. Independientemente de estar bajo TRHE, no se produjeron 
efectos independientes del ejercicio sobre los niveles de leptina que no se 
atribuyeran a la pérdida de grasa. En otro estudio sin relación con el ejercicio, 
teniendo en cuenta la composición corporal, se informó que el tratamiento 
con estrógenos, ya fuera en forma de ACO en mujeres jóvenes o como TRHE 
en mujeres post-menopaúsicas, no afectaba a las concentraciones plasmáticas 
de leptina (Castracane et al, 1998).  
Peruse et al (1997), estudiaron varios hombres y mujeres, de 
composición corporal normal, que siguieron un programa de entrenamiento 
progresivo en bicicleta a razón de 3 días/semana durante 20 semanas. A los 




participantes se les aplicó un test de ejercicio suave, antes y después del 
programa, en el que pedalearon de 10 a 12 minutos a baja intensidad (50 W) 
hasta el agotamiento. Tras ajustar por la pérdida de grasa, los niveles de 
leptina no se modificaron con el entrenamiento así como tampoco las 
respuestas de leptina al ejercio agudo. Hickey et al. (1997) informaron de una 
reducción significativa de los niveles de leptina en ayunas en mujeres jóvenes 
(de 29 años de edad media), pero no en varones jóvenes (de 27 años de edad 
media), tras el seguimiento de un programa de ejercicio aeróbico de 12 
semanas duración a razón 30–45 min/ dia, 4 días x semana. Las reducciones 
de leptina en las mujeres se produjeron en ausencia de cambios significativos 
en la masa grasa, confirmándose que los niveles circulantes de leptina se 
afectan más por el entrenamiento en la mujer que en el hombre. 
En un estudio con hombres obesos de mediana edad que entrenaron 
durante 4 meses a una intensidad de baja a moderada a razón de 3-4 días/ 
semana, a la que vez que mantuvieron una dieta muy baja en calorías 
(Pasman et al,1998), se produjo una reducción de las concentraciones de 
leptina independiente de los cambios en el porcentaje de grasa corporal o en 
la concentración de insulina. En otro estudio con niños y niñas obesos se 
confirmó, tras corregir para la pérdida de grasa, que las concentraciones de 
leptina se reducen tras 4 meses de entrenamiento con ejercicios en máquinas 
y juegos. Los niveles de leptina aumentaron posteriormente, tras un período 
de 4 meses sin entrenar (Gutin et al, 1999). Los autores especularon que la 
reducción de las concentraciones de leptina fueron causadas por los cambios 
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en el balance energético. Okazaki et al. (1999) examinaron los efectos del 
ejercicio aeróbico moderado (50% VO2máx) y el seguimiento de una dieta 
personalizada durante 12 semanas, en las concentraciones de leptina y en las 
pérdidas de grasa en mujeres sedentarias obesas y no obesas de mediana 
edad. La relación entre las concentraciones de leptina, la pérdida de grasa y 
el índice de masa corporal (IMC) se redujeron después del programa.  Los 
autores sugirieron que las concentraciones de leptina se redujeron por la 
reducción de peso y por otros factores  desconocidos. 
Thong et al. (2000) examinaron los efectos independientes de ejercicio 
sobre la pérdida de peso en varones sedentarios con obesidad troncular. Los 
sujetos se entrenaron, durante 12 semanas caminando, a trote ligero o 
corriendo. Las variaciones de la leptina correlacionaron con los cambios en 
el porcentaje de grasa coporal total y subcutánea. Los autores informaron 
que, independiente de su efecto sobre el balance de energía, el ejercicio tuvo 
poco efecto sobre la secreción de leptina. Reseland et al (2001) estudiaron 
una cohorte de varones con síndrome metabólico divididos en 4 grupos de 
tratamiento : 1) solo dieta, 2) combinación de dieta y ejercicio, 3) solo ejercicio 
y 4) controles. El ejercicio consistió en 60 min de caminar rápido, trote y 
entrenamiento de musculación en circuito 3 veces/semana durante 1 año. Los 
autores encontraron que tanto la dieta como el ejercicio se asociaron con 
reducción de las concentraciones de leptina independientemente de los 
cambios observados en la grasa corporal. Se especuló que la mejora en la 




sensibilidad a la insulina podía haber influído en las concentraciones de 
leptina.  
Noland et al. (2001) midieron las concentraciones de leptina, en 
nadadores jóvenes de ambos sexos, a lo largo de una temporada deportiva. El 
porcentaje de grasa corporal en los hombres no cambió, pero si en las mujeres 
que tuvieron mayores volúmenes de entrenamiento. A pesar de la pérdida de 
grasa observada en las mujeres, no hubo cambios en los niveles de leptina en 
ninguno de los grupos. Los autores especularon que la ausencia de cambios 
en la leptina, aún a pesar de las pérdidas de grasa, podían deberse al aumento 
de cortisol producido en respuesta al entrenamiento intenso. 
Los protocolos de entrenamiento que producen disminución de la masa 
grasa también disminuyen las concentraciones de leptina. La mayoría de los 
estudios han informado de disminuciones de leptina tras considerar las 
pérdidas de grasa asociadas. Hay resultados dispares en relación con los  
efectos del entrenamiento a largo plazo (> 12 semanas) sobre los niveles de 
leptina. Existen estudios que no encuentran efecto alguno sobre las 
concentraciones de leptina, independientemente del relacionado con la 
pérdida de grasa, y otros estudios que encuentran reducciones en las 
concentraciones de leptina tras corregir sus valores con las pérdidas de grasa. 
Las reducciones de leptina inducidas por el entrenamiento se atribuyen a 
alteraciones en el equilibrio energético y a la modificación de factores 
glucoreguladores, lo que se traduce en mejoras de la sensibilidad a la insulina 
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y el metabolismo lipídico. A pesar de los numerosos estudios y los diferentes 
protocolos empleados, los mecanismos responsables de la regulación de la 
leptina no se han esclarecido por completo. La TRHE no parece afectar a las 
adaptaciones de leptina en respuesta al entrenamiento. Por el contrario, los 
pacientes con DMNID si muestran una reducción de la leptina con el 
entrenamiento a largo plazo y son más sensibles a las adaptaciones de la 
leptina inducidas por el entrenamiento.  
2.2.3. Ejercicio de Musculación  
Ryan et al. (2000) estudiaron el efecto de 16 semanas de entrenamiento 
de musculación, en mujeres obesas post-menopáusicas, sobre los niveles 
plasmáticos de leptina y la sensibilidad a la insulina, independientemente de 
la pérdida de peso experimentada. En ambos grupos, el entrenamiento 
aumentó la masa libre de grasa (MLG) y la tasa metabólica en reposo (TMR). 
Las concentraciones de leptina se redujeron un 36% en el grupo que perdió 
peso. Las variaciones en los niveles de leptina no se relacionaron con los 
descansos ni con los niveles plasmáticos de catecolaminas y los autores 
especularon que la pérdida de peso podía estar relacionada con el aumento 
de la sensibilidad a la insulina. 
Kanaley et al. (2001) demostraron una reducción en los niveles de 
leptina plasmática en DMNID a las 24 horas después de haber practicado 
ejercicios de musculación del tren superior e inferior. En los sujetos sanos, 
por el contrario, no se observo el mismo descenso. Los autores argumentaron 




que, en diabéticos, la reducción de la disponibilidad de glucosa por el 
adipocito, podía justificar la diferente respuesta observada. Por otro lado, 
tampoco encontraron ningún efecto sobre los niveles de leptina con el 
entrenamiento crónico.  
Nindl et al. (2002) midieron las concentraciones de leptina tras un 
programa de 50 sesiones de musculación que incluyeron ejercicios de 
sentadilla, press de banca y press de piernas, entre otros. Los niveles de 
leptina fueron más bajos, comparado con controles, a las 9, 12 y 13 horas post-
ejercicio. El gasto energético medio estimado fué de 856 kcal. Estos resultados, 
junto a los de otras investigaciones (Olive et al,2001; Essig et al,2000) indican 
que el ejercicio que supone un gasto energético de 800 kcal 
aproximadamente, retrasa la reducción de la leptina. Los autores destacaron 
la importancia de efectuar la medición de las concentraciones de leptina 
bastante tiempo después de finalizar del ejercicio. 
Las mujeres deportistas tienen niveles más bajos de leptina que las 
mujeres sedentarias, generalmente en relación con el menor porcentaje de 
grasa corporal de las primeras. Independientemente de los efectos del 
entrenamiento y del balance energético, también se ha informado de cambios 
en los niveles plasmáticos de leptina sin variación de los porcentajes de grasa 
(Weimann et al, 1999; Zietz et al, 2009; Simsch et al, 2002; Jurimae et al, 
2011). En la actualidad, se sabe que el aumento de las cargas de 
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entrenamiento debe acompañarse de déficit energético para que los niveles 
de leptina se afecten negativamente.  
En un estudio con remeras, Desgorces et al. (2009) no encontraron 
cambios en los niveles de leptina en ayunas, en el porcentaje de grasa 
corporal ni en la cantidad de masa grasa tras 8 meses de entrenamiento. A 
pesar del aumento de entrenamiento a lo largo de los 8 meses (en condiciones 
de menor disponibilidad de energía), mantuvieron composiciones corporales 
similares. Se confirmó la correlación positiva entre los niveles de leptina y la 
disponibilidad de energía 24 h después de una sesión de entrenamiento 
controlado (90 min de remoergómetro al 70–75% VO2máx). Tras 24 hs de 
recuperación, los niveles de leptina fueron más bajos cuando disminuyo la 
disponibilidad de energía. Esta correlación entre los niveles de leptina y la 
disponibilidad energética se mantuvo en las deportistas testadas durante los 
8 meses que duró el estudio. Otros trabajos sugieren que los niveles de leptina 
solo descienden tras el ejercicio prolongado (≥60 min) o en respuesta a 
ejercicios que supongan un gasto energético ≥800 kcal (Bouassida et al, 
2010).  
De Souza et al. (2004) determinaron la concentración plasmática de 
leptina en ayunas, en sedentarias y deportistas que ovulaban así como en 
mujeres con defectos de la fase lútea/anovulación y deportistas amenorreicas 
(27,7±1,2 años de edad). Los niveles de leptina fueron significativamente 
mayores en mujeres sedentarias que ovulaban comparadas con las 
deportistas, sin diferencias significativas en los porcentajes de grasa o el IMC 




entre grupos. No obstante, no se calculó la disponibilidad de energía e incluso 
las  deportistas que ovulaban pudieren haber tenido una disminución 
suficiente de la disponibilidad energética como para afectar negativamente 
los niveles de leptina (aunque no lo suficientemente bajo como para 
interrupir la ovulación). Corr et al. (2011) midieron los niveles de leptina en 
corredoras amenorreicas y eumenorreicas de edades entre 18-30 años.  El 
porcentaje de grasa corporal y los niveles de leptina fueron signicativamente 
más bajos en corredoras amenorreicas comparadas con eumenorreicas, pero 
los rangos de leptina fueron similares en ambos grupos. Así pues, para 
diferenciar el status menstrual en mujeres deportistas, es más útil el análisis 
longitudinal de los niveles de LEP que las determinaciones basales puntuales 
(agudas). 
En un estudio con mujeres jóvenes sendentarias eumenorreicas, Hilton 
& Loucks (2000) informaron que la baja disponibilidad de energía (10 kcal/kg 
de MLG/día) suprimía la secreción de LEP de 24 hs así como la amplitud de 
sus picos de secreción y que el estrés del ejercicio, no parecía afectar los 
niveles de LEP. Este efecto fué mucho más exagerado en mujeres sedentarias 
comparadas con deportistas. Las 1000 kCal/día, aportadas en forma de HC, no 
se utilizaron debidamente como consecuencia de la alteración del 
metabolismo muscular que produjo menor oxidación de HC y más oxidación 
de grasas durante el ejercicio, en respuesta a la baja disponibilidad de 
energía. No obstante, la disponibilidad de HC fué un 57% mayor en mujeres 
cuya restricción energética se produjo por ejercicio vs mujeres cuya déficit se 
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produjo por restricción alimentaria. La poca incidencia de la baja 
disponibilidad energética sobre el ritmo diurno de LEP en deportistas, fué 
consecuencia de la mayor oferta de glucosa al tejido adiposo. Los autores 
concluyeron su estudio afirmando que los cambios en los niveles de LEP de 
24 hs dependían de la disponibilidad de energía en forma de HC y no de la 
ingesta indiscriminada de alimento. Asimismo, afirmaron que el ejercicio no 
suprimía el ritmo diurno de LEP si no se acompañaba de deficit energético. 
Ackerman et al, (2012) estudiaron el patrón de secreción nocturno de LEP en 
sedentarias y  deportistas (amenorreicas y eumenorreicas) de 14–21 años de 
edad, encontrando una disminución significativa en la amplitud de los pulsos, 
la cantidad de LEP secretada por pulso, la secreción pulsátil total y el AUC, en 
deportistas amenorreicas comparadas con los otros gurpos. Asimismo, la 
disminución del AUC de LEP se relacionó estrechamente con la disminución 
del AUC de LH, en consonancia con el conocido efecto positivo de LEP sobre 
la pulsatilidad de LH.  
3. PRL y Ejercicio  
3.1. Mecanismos Implicados en la Respuesta de PRL 
La PRL aumenta de forma aguda en respuesta al ejercicio (Noel et al, 
1972; Henry et al, 1992; Brisson et al, 1981; Exton et al, 2001) y este aumento 
se atribuye a la acción de varios factores liberadores (PRFs), al igual que 
sucede con el aumento de PRL en respuesta al estrés. Durante y después del 
ejercicio aumenta la síntesis y metabolismo de la dopamina (DA) (Meeusen & 




Meierler, 1985), apuntando esto hacia el papel de los PRFs en la liberación 
aguda de PRL inducida por el ejercicio (Reichlin, 1998; Mallmann et al, 
2001). Durante el ejercicio, los impulsos estimuladores de los PRFs 
contrarrestan el efecto inhibidor de la DA. El péptido AVP es uno de los 
responsables de la hiperprolactinemia observada durante el ejercicio. 
Asimismo, las variaciones de PRL también se atribuyen a cambios en la 
osmolalidad, volemia, lactatemia y temperatura. Respecto a los 
neurotransmisores, las vías dopaminérgicas centrales inhiben la PRL, 
mientras que las vías serotoninérgicas centrales la estimulan (Ben-Jonathan 
& Hirasko, 2001; Reichlin, 1998). Durante el ejercicio la PRL es secretada bajo 
el estímulo de serotonina (5-HT) ya que varios PRFs se liberan bajo el estímulo 
de este neurotransmisor (Reichlin, 1998; Clemens et al, 1978; Tuomisto & 
Manisto, 1985; Van de Kar et al, 1996; Balsa et al, 1998).  Las neuronas 
serotoninérgicas originadas en el núcleo dorsal del rafe se proyectan hacía 
algunos núcleos hipotalámicos induciendo la liberación de PRL por la 
adenohipófisis tras activar receptors serotoninérgicos centrales subtipo 5-
HT1A y/o 5-HT2A ⁄ 2C (Van de Kar et al,1996). El núcleo paraventricular del 
hipotálamo (NPV) desempeña un papel fundamental en la secreción de PRL 
mediada por 5-HT, pues tras su lesión selectiva experimental, no se produce 
respuesta de PRL al estímulo con agonistas 5-HT o fármacos liberadores de      
5-HT (Van de Kar et al, 1996). También es posible que 5-HT produzca La 
secreción de PRL también puede estimularse por efecto de la oxitocina, un 
potente PRF producido también en las neuronas del NPV (Freeman et al, 
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2000). El papel fisiológico de la 5-HT en la secreción de PRL se ha empleado 
como prueba hormonal de actividad 5-HT en respuesta al ejercicio (Strüder 
& Weicker, 2001). 
3.2. Respuestas de PRL al Ejercicio Agudo 
Hale (1983) encontró de aumentos de PRL en respuesta al ejercicio 
hasta un 327% con respecto a los niveles basales. Buvat (1990) informó de 
aumentos de PRL con el ejercicio agudo de 2 a 6 veces los niveles basales. Por 
otro lado, Meirlier et al (1985), no observó aumentos de PRL si la intensidad 
del esfuerzo no superaba el UAN. Brisson et al (1980) informaron del 
aumento de PRL en un grupo de mujeres activas, con o sin experiencia 
deportiva previa, tras pedalear en cicloergómetro, durante 30 minutos, a una 
intensidad del 75% del VO2máx. Al cabo de 15 minutos de ejercicio la PRL 
aumentó más de un 40% y a los 30 minutos el aumento fué del 100%. Durante 
la fase de recuperación la PRL regresó rápidamente a niveles basales. Las 
mujeres sin experiencia deportiva previa, mostraron una tendencia al 
descenso de las cifras de PRL, en respuesta al ejercicio, en relación a las 
mujeres con historial deportivo. Shangold et al (1981) informaron de 
aumentos de PRL, en corredoras aficionadas, que variaban entre el 19% y el 
398% después de 30 minutos de carrera. Boyden et al (1982) descubrieron 
que, si bien la PRL basal disminuía significativamente a medida que las 
mujeres eumenorreicas aumentaban la distancia recorrida en los 
entrenamientos de 48 a 80 kms, la capacidad de respuesta de PRL al estimulo 
de TRH aumentaba significativamente. Cumming & Belcastro (1982) 




observaron que la PRL aumentaba y llegaba a su punto más elevado en 
mujeres cíclicas (entrenadas y no entrenadas) después del ejercicio, pero no 
en corredoras amenorreicas. Loucks & Hovarth (1984) confirmaron 
prácticamente lo mismo, al informar de grandes aumentos de PRL (790%) en 
corredoras eumenorreicas, pero no en amenorreicas, tras una carrera al 80% 
del VO2máx. Bullen et al (1984) hallaron aumentos de PRL en mujeres solo 
tras 4 semanas de entrenamiento de resistencia. En las pruebas iniciales, 
antes de que las mujeres adquiriesen experiencia, los valores de PRL 
observados fueron similares a los de Brisson et al (1980). Las deportistas del 
estudio de Bullen experimentaron irregularidades menstruales pero no 
llegaron a tener amenorrea. Keizer el al (1987) informaron de aumentos 
lineales de PRL a medida que aumentaba la intensidad de ejercicio, en 
corredoras de maratón eumenorreicas – independientemente de la fase 
menstrual – pero no en mujeres desentrenadas. Al parecer, las mujeres 
debían tener experiencia deportiva previa y haber menstruado previamente, 
antes de poder observar esta respuesta tan cuestionada. Yahiro et al (1987) 
informaron de la ausencia de diferencias en la repuesta de PRL al estimulo de 
TRH en corredoras eumenorreicas y amenorreicas, concluyendo que, aunque 
el aumento de PRL fuera consecuencia del entrenamiento, este no 
representaba la causa última de la amenorrea de esfuerzo.  
El ejercicio físico intenso representa un importante estímulo para la 
secreción de PRL (De Merleir et al, 1985; Odink et al, 1986), no observándose 
aumentos tras la práctica de ejercicio de corta duración a intensidades entre 
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el 50-65% del VO2max (Lüger et al, 1992; Strüder et al, 1998). En hombres, 
se confirma el aumento de PRL a los 30 min de realizar un ejercicio a 
intensidad >70% del VO2max y en mujeres, se confirma este mismo aumento 
a los 15 minutos de realizarlo al 80% VO2max, demostrándose amplias 
diferencias inter-individuales, con variaciones del 50% al 1250% con respecto 
a los niveles basales, en función del estado de forma física previo (Keizer et 
al, 1987). Tras 2 carreras consecutivas de 400 m, con 2 min de descanso entre 
ellas, aumentan los niveles de PRL de 9.38 a 36.10 ng/dL (Rojas, 2001). En 
atletas, también aumenta la PRL, de 12.75 a 31.45 ng/dL, tras 7,5 min de 
pedaleo en atletas hasta llegar al agotamiento (Rojas et al, 2006). El aumento 
observado se mantuvo, aproximadamente, hasta los 60 min post-ejercicio. 
Daly et al. (2005) estudiaron el efecto de una carrera en tapiz roda nte, a 
velocidad próxima al 100% del VO2max, en la concentración plasmática de 
PRL en 22 hombres. La PRL aumento de forma aguda al llegar al punto de 
fatiga voluntaria, confirmándose elevaciones de PRL del 475% con respecto a 
los valores de reposo. Este incremento se mantuvo hasta los 60 minutos tras 
finalizar el ejercicio, con un pico máximo a los 30 minutos post-esfuerzo.   
Strüder et al (1997) confirmaron como la concentración plasmática de 
PRL aumentaba si el ejercicio se prolongaba, al menos, 60 min a una 
intensidad del 75% del VO2max y concentraciones de lactato aproximadas de 
2 nmol/L. Tanaka et al. (1986) también demostraron un aumento plasmático 
significativo de PRL (de 3 a 4 veces) tras una carrera de maratón. En otro 
estudio, en el cual se aumentaron artificialmente la glucemia e insulinemia 




durante el ejercicio, se sospechó que la disponibilidad de glucosa podría tener 
un papel en el aumento de PRL en respuesta al ejercicio (Galbo, 1983). En un 
protocolo de estudio similar, no se observó variación de las cifras de PRL en 
respuesta a la glucosa (Strüder et al, 1997). Algunos estudios sobre 
hiperprolactinemia inducida por el ejercicio de larga duración, hacen 
referencia a cambios en los moduladores periféricos de la actividad 
serotoninérgica (Strüder et al, 1997; Blomstrand et al, 1988). El aumento de 
tríptofano libre con respecto al total de aminoácidos de cadena ramificada 
(BCCA´s) favorece el paso del primero a través de la barrera hemato-
encefálica al competir ambos por el mismo transportador, lo que aumenta la 
síntesis de serotonina (5–HT) cerebral que a su vez estimula la liberación de 
PRL (Newsholme et al, 1987; Fischer et al, 1991). Durante el ejercicio de 
larga duración aumenta el catabolismo de BCCA´s con el consiguiente 
aumento de triptópfano libre capaz de atravesar la BHE y servir como 
sustrato para la síntesis de 5–HT. Otros estudios no han encontrado relación 
entre los cambios de la PRL y la modulación de la actividad serotoninérgica 
durante el ejercicio (Pitsiladis et al, 2002; Davis et al, 1992), probablemente 
debido a las diferentes manipulaciones nutricionales y las diferentes 
propuestas de ejercicio usadas en las investigaciones. 
3.3. Adaptaciones de PRL al Ejercicio Crónico 
Durante algún tiempo se sospechó que la hiperprolactinemia  
representaba una causa de amenorrea de esfuerzo. La madre lactante es el 
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ejemplo clásico de mujer amenorreica, aunque también se han encontrado 
niveles séricos altos de PRL en mujeres no lactantes, con amenorreaa 
secundaria u oligomenorrea (Pepperell et al, 1977). Wakat & Sweeney 
(1979) informaron que corredoras de cross, tanto eumenorreicas como 
oligomenorreicas (51% del total) exhibieron niveles de PRL y GH más altos de 
lo normal. Por el contrario, Boyden et al (1982, 1983) encontraron niveles de 
PRL disminuidos en corredoras entrenadas. Ding et al (1988) hallaron niveles 
de PRL más bajos en deportistas amenorreicas comparadas con no deportistas 
y Baker et al (1981) hallaron niveles más bajos de PRL en corredoras 
amenorreicas comparado con eumenorreicas. Bullen et al (1984) no  
observaron cambios en el nivel basal de PRL tras 8 semanas de entrenamiento 
moderado de resistencia y Loucks & Hovarth (1984), Glass et al (1987) y 
Yahiro et al (1987) no encontraron diferencias en los niveles de PRL entre 
corredoras eumenorreicas y amenorreicas. Brisson et al (1980) sugirieron 
que los elevados niveles de PRL encontrados en chicas entrenadas, 
justificaban el retraso en el inicio de la menarquia observado en a lgunas 
deportistas jóvenes. Sin embargo, Bonen et al (1981) no apoyaron esta idea 
al encontrar que nadadoras jóvenes, con ciclos menstruales anovulatorios, 
tenían niveles de PRL más bajos que los controles.  
Smallridge et al. (1985) informaron del incremento de PRL plasmática 
en relación con el aumento de la TRH observado en corredores de jogging y 
maratonianos entrenados, comparado con sedentarios control Estos 
resultados sugieren que la secreción de PRL es sensible al nivel de 




entrenamiento. En contraste con estos resultados, los estudios de Strüder et 
al. (1998) mostraron que el aumento agudo de PRL en respuesta a 30 minutos 
de ciclismo a intensidad moderada, no difiere en sujetos mayores entrenados 
en resistencia y sedentarios. Ni la concentración plasmática basal de PRL, ni 
su respuesta a estimulo de la TRH difirieron entre ambos grupos, sugiriendo 
que los mecanismos reguladores de PRL no se alteran con el entrenamiento 
de resistencia. Por otro lado, Jakeman et al. (1994) utilizaron la PRL como 
marcador de función serotoninérgica tras la administración aguda de una 
dosis de un agonista 5-HT, encontrando un pico bajo de PRL, así como una 
baja liberación total, en atletas de resistencia comparados con sujetos no 
entrenados. Esta respuesta fue el reflejo de la regulación a la baja sufrida por 
los receptores centrales de 5-HT.  
El entrenamiento intensivo crónico influye en los niveles basales de 
PRL (Hackney et al, 1989; Weicker & Strüder, 2001; Gómez-Merino et al, 
2003), lo cual es interesante, pues la excesiva producción de ácido láctico 
constituye un importante mecanismo implicado en el sobreentrenamiento. 
En atletas de resistencia jóvenes, el aumento excesivo del volumen de 
entrenamiento durante 4 semanas, causó una elevación de los niveles basales 
de PRL, frente al entrenamiento moderado en atletas recreacionales durante 
3 semanas que, por el contrario, disminuyó los niveles de PRL (Strüder et al, 
2001). Asimismo, Lehmann et al. (1992) informaron que el SSE en repuesta 
al aumento del volumen de entrenamiento no alteraba las cifras basales de 
PRL; no obstante, el aumento de PRL inducido por el ejercicio disminuyó 
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ligeramente tras finalizar el programa de entrenamiento. Varios factores 
metodológicos y ambientales afectan la respuesta del PRL al ejercicio, 
dificultado el empleo de esta hormona como marcador de 
sobreentrenamiento. Hollmann et al. (2003) propusieron la existencia de 
alteraciones de la plasticidad neuronal como consecuencia de la exposición 
repetida a las hormonas de estrés que aumentan durante el ejercicio intenso 
prolongado.  
En varios estudios que han investigado los efectos del entrenamiento 
de fuerza, tanto agudo (Bosco et al, 2000) como crónico (Häkkinen et al, 
1985), sobre los niveles plasmáticos de PRL, no han podido demostrarse 
cambios en los niveles basales de esta hormona. En el estudio de Hickson et 
al. (1994) tampoco se observaron cambios en los niveles plasmáticos de PRL, 
en hombres y mujeres, tras 9 semanas de entrenamiento de fuerza pesado, a 
pesar de efectuar determinaciones repetidas de PRL inmediatamente después 
de cada serie de ejercicio. 
3.4. Determinantes de la Respuesta de PRL al Ejercicio  
3.4.1. Ritmos Circadianos 
La PRL muestra un ritmo circadiano con un pico máximo a primeras 
horas de la mañana. Los niveles de PRL más bajos se producen a mediodía. 
La PRL aumenta rápidamente tras el comienzo del sueño, produciéndose el 
pico máximo entre la media noche y el final de la misma. Para las 
determinaciones de PRL hay que tener en cuenta que los niveles plasmáticos 




medidos dependen del horario de la toma de muestras (Nokin et al, 1972). 
Los sujetos participantes en estudios deben ser testados a la misma hora del 
día para conseguir una mayor precision y reproductibilidad de resultados. 
Los estímulos ambientales, el medio interno y el estado reproductor 
modifican el patrón circadiano de PRL (Freeman et al, 2000) y por lo tanto 
su respuesta inducida por el ejercicio.  
3.4.2. Género 
Los niveles basales de PRL y las respuestas de PRL a los estímulos 
liberadores son mayores en las mujeres que los hombres. Los niveles de PRL 
se mantienen básicamente sin cambios durante el ciclo menstrual, con un 
ligero aumento durante la fase lútea del ciclo (Fujimoto et al, 1990). Sin 
embargo, las respuestas de PRL a ejercicio son mayores a mitad de la fase 
lútea que en la fase folicular temprana del ciclo menstrual. Numerosas 
evidencias sugieren que la concentración de PRL basal y su liberación 
durante el ejercicio, disminuyen en las corredoras con amenorrea tras un 
ejercicio practicado a intensidad máxima y submáxima aún a pesar de los 
niveles de lactato elevados (Loucks & Horvath, 1984; De Souza et al, 1991). 
Recientemente se ha informado de respuestas de PRL durante el embarazo 
similares a las producidas en respuesta al ejercicio. Rojas et al. (2011) 
informaron que, en comparación con mujeres no embarazadas, el ejercicio 
durante la gestación tardía no induce aumentos de PRL (10 min al 90% de su 
FCmáx individual). A pesar de que la capacidad de realizar ejercicio vigoroso 
durante el embarazo no se reduce, las concentraciones de lactato maternas 
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indican que las mujeres embarazadas son capaces de mantener una 
concentración plasmática baja de hidrogeniones durante el ejercicio. Los 
aumentos de PRL en respuesta al ejercicio de corta duración se deben al 
aumento de la acidosis. 
3.4.3. Factores Ambientales  
Determinados estímulos ambientales como la luz, olores, sonidos, 
estrés térmico o la disponibilidad de oxígeno, afectan a los mecanismos 
hipotalámicos reguladores de PRFs-PIFs que afectan la secreción de PRL 
(Freeman et al, 2000, Strüeder et al, 1996). 
La realización de un test incremental, en  hombres expuestos a hipoxia 
previa,  inhibe el aumento de PRL inducido por el ejercicio (Boissou et al, 
1987), frente al aumento observado en condiciones de oxigenación (Strüeder 
et al, 1996). Existe una relación entre las cifras de PRL y la pO2 en reposo, 
observándose aumentos de PRL en relación con el aumento de la pO2a. La 
disponibilidad de oxígeno durante el ejercicio influye en el balance de PRFs-
PIFs hipotálamo-hipofisarios así como en las variaciones de la secreción de 
PRL como consecuencia de los cambios agudos del metabolismo cerebral. 
Ante un mismo tipo de ejercicio, la respuesta de la PRL es 
significativamente mayor cuando este se realiza bajo condiciones de estrés 
térmico por calor comparado con su ejecución en un ambiente frío (Pitsiladis 
et al, 2002). La PRL aumenta por efecto directo del aumento de temperatura 
corporal, no observándose este aumento cuando se nada en agua, a 




temperatura de 29ºC, frente al incremento observado cuando el mismo 
ejercicio se realiza en agua a 36ºC (Vigas et al, 2000). Brisson et al. (Brisson 
et al, 1991) demostraron que la hiperprolactinemia inducida por el estrés 
térmico durante el ejercicio no se relacionaba con el aumento de TRH o VIP, 
sino con el aumento de impulsos serotoninérgicos estimuladores, dado el 
papel que desempeña este neurotransmisor en la termorregulación 
(Strachan et al, 2005). 
El acúmulo de hidrogeniones (H+), producido por la disociación del 
lactato, es un factor clave de la hiperprolactinemia observada durante el 
ejercicio practicado hasta el agotamiento (De Merleir et al, 1985). Este 
mecanismo esta mediado por 5–HT como principal neurotransmisor 
implicado en la quimio-sensibilidad a nivel central (Rojas et al, 2006). Existen 
evidencias a favor de la sensibilidad al CO2 de las neuronas serotoninérgicas 
centrales, que actúan como sensores encargados de mantener la homeostasis 
del pH (Richerson, 2004). La respuesta primaria serotoninérgica a la acidosis 
hipercápnica se base en la  activación respiratoria orientada a restaurar el pH 
normal. La activación quimiosensible del sistema 5-HT perturba el equilibrio 
PRL – PIFs – PRFs  hipotalámo-hipofisario que causa la secreción aguda de 
PRL (Rojas et al, 2003). En humanos, el tamponamiento de la acidosis 
metabólica durante el ejercicio intenso practicado hasta el agotamiento, se 
traduce en disminución del descenso de pH así como también en atenuación 
del aumento de PRL observado en humanos (Rojas et al, 2006). 
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Las alteraciones en la regulación hidroelectrolítica alteran la secreción 
hipofisaria de PRL (Robertson et al, 1986; Dohanics et al, 1994). No obstante, 
otros PRFs, como el péptido ADH, no se descartan como PRFs durante el 
ejercicio pues ADH es un regulador fisiológico de la secreción de PRL 
(Freeman et al, 2000; Kjaer, 1993). ADH aumenta proporcionalmente en 
relación con los cambios de la osmolaridad plasmática y las reducciones de la 
volemia durante el ejercicio (Wade, 1984; Montain et al, 1997). Asimismo,  
ADH desempeña un papel en la hiperprolactinemia inducida por el ejercicio. 
En el estudio de Boisvert et al (1993) se informó del moderado papel 
compensador del aumento de PRL, en el equilibrio hidroelectrolítico del 
organismo durante la práctica de un ejercicio de larga duración.  
4. Eje GH/IGF-1 y Ejercicio 
4.1. Determinantes de la Respuesta de GH/IGF-1 al 
Ejercicio  
La ingesta de glucosa (Bonen et al., 1977) o una dieta rica en HC (Galbo 
et al., 1979a) suprimen la respuesta de GH. El agotamiento previo de las 
reservas de glucógeno del organismo eleva la respuesta de GH en respuesta 
al ejercicio de resistencia (Bonen et al., 1981). Una dieta baja en HC (Galbo 
et al., 1979a) o el ayuno (Galbo et al., 1981a) potencian la respuesta. La 
respuesta de GH al ejercicio disminuye a los 45 min de ingerir una comida 
rica en grasas Cappon et al. (1993) que produce el aumento de SS, la cual a 




su vez, inhibe la respuesta de GH inducida por el ejercicio (Penman et al, 
1981).  
La hiperinsulinemia, asociada con exceso de grasa corporal y 
disminución del nivel de actividad física, atenúa la liberación de GH 
(Yamashita & Melmed, 1986) y puesto que los hombres, en general, tienen 
más grasa central (abdominal) que las mujeres (Bouchard & Despres, 1989) 
esto influye claramente en la secreción de GH. Weltman et al. (1994) llegaron 
a la conclusión de la existencia de dimorfismo sexual en lo que respecta a la 
influencia de la condición física en el control neuroendocrino del eje 
somatotrófico. En mujeres, los niveles elevados de E2 estimulan la liberación 
de GH (Ho et al, 1987), que se opone a los efectos de la insulina y justifica las 
diferencias de género en cuanto a los niveles de forma física y GH.  La toma 
de ACO estro-progestativos produce disminución de los niveles de IGF-1, por 
el efecto negativo de los estrógenos sobre la síntesis hepática de IGF-1 
(Balogh, 2000). La obesidad y el SOP (Wilkins & Parkin, 1974) se 
caracterizan por una respuesta atenuada de GH al ejercicio. 
Las elevadas temperaturas aumentan los niveles circulantes de GH en 
respuesta al ejercicio, comparado con el descenso observado cuando se 
realiza a bajas temperaturas (Okada et al, 1972; Buckler, 1973; Few y 
Worsley, 1975; Frewin et al, 1976; Galbo et al., 1979b).  
La realización de un ejercicio en condiciones de hipoxia produce un 
gran aumento de los niveles plasmáticos de GH (Sutton, 1977; Raynaud et al, 
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1981). Por el contrario, Vasankari et al, (1993) hallaron niveles más bajos de 
GH en las carreras de esquí a media altitud que en las realizadas a nivel del 
mar.  
El aumento de los niveles plasmáticos de GH tras el ejercicio afecta a los 
procesos lipolíticos de forma diferida 2 – 3 h después de haber finalizado el 
mismo (Fain et al, 1965). Para que se produzca el efecto lipolítico de GH se 
necesita un período de latencia de, al menos 1 – 2 h. Los sujetos con bajo nivel 
de forma física presentan mayor respuesta de GH al ejercicio (Buckler et al, 
1972). La forma física se asocia con aumento de β-endorfinas y de la 
sensibilidad a las mismas. Estas β-endorfinas, a su vez, inhiben a SS lo que da 
lugar a la “liberación del freno” hipofisario de la secreción de GH con el 
consiguiente aumento de sus niveles (Borer et al, 1986). La GH circulante 
inhibe su propia secreción hipofisaria, por tanto, dura nte los estados de 
insensibilidad a GH, se necesitan niveles más altos de esta hormona para 
limitar su propia secreción hipofisaria una vez iniciada (Pontiroli et al, 
1991). 
4.2. Respuestas de GH/IGF-1 al Ejercicio Agudo 
4.2.1. Respuestas de GH  
Roth et al (1963) fueron los primeros en demostrar el aumento de los 
niveles circulantes de GH en repuesta al ejercicio; si bien, la respuesta 
observada depende de múltiples factores entre los que se encuentran: 1) la 
duración e intensidad de la sesión, 2) el nivel de forma física previo, 3) el 




momento de la toma de muestras para el análisis y 4) la refractariedad  de la 
secreción de GH al estímulo del ejercicio.  
Las respuestas hormonales y metabólicas al ejercicio no siguen una 
relación lineal (Cooper et al, 1989; Coggan et al, 1992). Los niveles 
plasmáticos de GH aumentan a intensidades de esfuerzo por encima del UAN 
pero no por debajo del mismo (Felsing et al, 1992). A intensidades de ejercicio 
al 75–90% de la PAM se produce un mayor aumento de GH que a intensidades 
medias de trabajo (Buckler et al, 1972; Sutton & Lazarus, 1976; Hartley et 
al, 1972a y 1972b). 
 Chwalbinska-Moneta et al (1996) encontraron correlaciones 
positivas entre los umbrales de intensidad de GH y catecolaminas (A, NA). Los 
umbrales se situaban próximos al UAN, determinado por las cifras de lactato 
en sangre. A mayor intensidad de ejercicio, mayor es la respuesta de GH 
observada. Schnabel et al (1982) informaron del aumento de GH tras 50 min 
de ejercicio en el UAN individual. La duración del ejercicio es más importante 
que la intensidad del mismo, como factor determinante en la magnitud de la 
respuesta de GH (Hartley et al, 1972a y 1972b; Kindermann et al, 1982; 
Snegovskaya & Viru, 1993a). No obstante, ejercicios anaeróbicos intensos e 
intermitentes (sesiones de entrenamiento interválicas o ejercicios 
supramáximos repetidos) producen un intenso estímulo de GH (Adlercreutz 
et al., 1976; Karagiorgos et al., 1979; Vanhelder et al., 1984a, 1987). 
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Los ejercicios de fuerza y potencia de corta duración también influyen 
en la respuesta de GH. Inmediatamente después de 1 min de saltos 
continuados (prueba de Bosco), los niveles basales de GH se mantuvieron 
estables (Bosco et al, 1996a). Durante la ejecución de 3 series consecutivas de 
prensión manual estática (handgrip) sostenida durante 3 min, el nivel de GH 
no varió significativamente, pero se detectó un incremento a los 10 min de 
finalizar el ejercicio (Nazar et al, 1989). Una sesión de entrenamiento pesado 
de musculación, produjo un aumento de GH (Vanhelder et al, 1984b, 1985; 
Jürimäe et al, 1990a; Kraemer et al, 1991b) en relación con el trabajo total 
realizado (Kraemer et al, 1990b; Häkkinen y Pakarinen, 1993; Cotshalk et 
al, 1997). Cuando los ejercicios se realizaban con los brazos o con las piernas 
por separado, a igual VO2máx, la respuesta de GH fué mayor en los ejercicios 
realizados con los brazos (Kozlowski et al, 1983). 
Para que se observen aumentos de GH, la duración del ejercicio debe 
ser de al menos 10 minutos, puesto que ejercicios de menor duración (p.ej 5 
min al 50% entre UAN y VO2máx) no se acompañan de cambios en sus niveles 
(Felsing et al, 1992). En cualquier caso, el pico de GH inducido por el ejercicio 
se produce a los 25 – 30 minutos tras el comienzo de la actividad e 
independiente de la duración de esta (Buckler, 1972; Felsing et al, 1992; 
Winter, 1974; Eliakim et al, 1999; Schwartz et al, 1996). Así pues, cuando la 
sesión es corta (p.ej. 10 min) el pico se alcanza después de terminar el 
ejercicio, pero cuando la sesión es larga (p.ej. 45 min) el pico se alcanza 
durante la sesión cuando el individuo todavía esta entrenando.  




Eliakim et al (1999) estudiaron la respuesta de GH al ejercicio 
mediante la toma repetida de muestras (cada 20 min) durante la noche.  La 
respuesta de GH al ejercicio matinal se inhibía si tenía lugar un pulso 
expontáneo de GH en la hora previa al esfuerzo. Cappon et al (1994)  
demostraron la existencia de un período refractario de, al menos, 1 h de 
duración tras la secreción de GH inducida por el ejercicio; es decir, la 
respuesta de GH post-esfuerzo se encuentra inhibida. Ciertos factores ajenos 
al ejercicio, como el aumento de AGL o la alteración en el tono 
simpático/parasimpático, parecen ser los responsables (Hicks et al, 1987). Sin 
embargo, estos factores no participaron en el pulso de GH expontáneo 
matinal ya que los sujetos del estudio estaban durmiendo cuando este se 
produjo. La explicación más probable se deriva del “fenómeno 
autoinhibitorio” descrito por Pontiroli et al (1991) en virtud al cual el 
aumento de GH, como consecuencia de un pulso expontáneo previo, ejerce un 
efecto inhibidor en la respuesta hipofisaria post-ejercicio. 
4.2.2. Respuesta de IGF-1 
Cappon (1994) demostró un aumento de IGF-1 del 10% después de 
realizar un ejercicio de resistencia. El mecanismo de este aumento es 
independiente de GH, puesto que el aumento de IGF-1 inducido por estímulo 
de GH se produce con un desfase de varias horas. Wilson & Horowitz (1987) 
no observaron aumento de los niveles plasmáticos de IGF-1 en niños tras 
pedalerar 15 minutos en cicloergómetro. Por otro lado, Habgerg et al (1988) 
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informaron de aumentos de IGF-1, en adultos jóvenes y mayores, tras 60 min 
de carrera en tapiz rodante al 70% del VO2máx. El efecto del ejercicio sobre 
los niveles de IGF-1 depende del tipo de ejercicio, de manera que los niveles 
circulantes de IGF-1 no aumentan, por ejemplo, en respuesta al 
entrenamiento basado sobretodo en ejercicios de musculación (Kraemer et 
al, 1990).  
Bang et al (1990) informaron de un 26% de aumento de los niveles de 
IGF-1 en mujeres sanas, a los 10 min de empezar un protocolo de ejercicio de 
30 min de duración. En consonancia con estos resultados, Schwarz et al 
(1996) demostraron aumentos de los niveles plasmáticos de IGF-1 tras 10 min 
de ejercicio realizado, indistintamente, por encima o por debajo del UAN. Los 
resultados de los estudios de Bang et al (1990) y Schwarz et al (1996) 
sugieren que el aumento de IGF-1 que acompaña al ejercicio no está 
relacionado con GH. GH sola aumenta significativamente en respuesta al 
ejercicio de alta intensidad, pero IGF-1 lo hace en respuesta tanto al ejercicio 
de baja como de alta intensidad. Por otro lado, IGF-1 circulante alcanza su 
pico antes que GH (10 min vs 30 min), independientemente de que el aumento 
de los niveles plasmáticos de IGF-1 producidos por el hígado suceda varias 
horas después del estímulo hepático por la GH endógena (Marcus et al, 1990). 
Asimismo, Bang et al (1990) observaron que el ejercicio también aumentaba 
los niveles de IGF-1 en sujetos con insuficiencia hipofisaria. 
  




La variación de los niveles circulantes de IGF-1 refleja los cambios 
rápidos que se producen en el equilibrio de: 1) la entrada en circulación del     
IGF-1 procedente del hígado u otras fuentes, 2) la distribución circulatoria de 
IGF-1, 3) la eliminación de IGF-1 de la circulación. El carácter transitorio del 
aumento de IGF-1 sugiere que los efectos hemodinámicos o metabólicos del 
ejercicio podrían desempeñar un papel per se. El ejercicio se acompaña de 
una “rápida autotransfusión” de sangre procedente del bazo (Flamm et al, 
1990) en respuesta al aumento del flujo sanguíneo muscular y la pérdida de 
agua intravascular (Convertino et al, 1981). 
4.2.3. Respuesta de IGBP´s  
La concentración de IGFBP-1 circulante es mucho más baja que la de 
IGFBP-3 y su papel es menos importante, en lo que respecta a la 
biodisponibilidad de IGF-1, comparado con IGFBP-3 (Baxter, 1991). Suikkari 
et al (1989) observaron un aumento de IGFBP-1 después de 3 hs de ejercicio 
en cicloergómetro a una intensidad del 45-50% del VO2 máx.  Hopkins et al 
(1994) también encontraron un aumento de IGFBP-1 después de un ejercicio 
de larga duración practicado hasta el agotamiento. Schwartz et al (1996) 
demostraron que los niveles medios de IGFBP-3 aumentaban en respuesta al 
ejercicio, tanto de baja como de alta intensidad, siendo mayor el aumento en 
los protocolos por encima del UAN. En respuesta al ejercicio de alta intensidad 
se produce un aumento de la proteolísis de IGFBP-3 y esto se asocia con el 
aumento de las concentraciones plasmáticas de IGF-1 e IGF-2. Esta proteolísis 
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aumentada de IGFBP-3 se produce solo con el ejercicio de alta intensidad pero 
el aumento de IGBP-3, IGF-1 e IGF-2 se produce en respuesta tanto al ejercicio 
de bajo como de alta intensidad.  La proteolísis de IGFBP-3 es calcio 
dependiente (Lamson et al, 1993) de tal forma  que períodos breves de 
ejercicio intenso aumentan la concentración de calcio plasmático con un 
curso temporal similar a los cambios proteolíticos de IGBP-3 (Vora et al, 
1983). Lalou & Binoux (1993) sugirieron que la actividad de la proteasa de 
IGFBP-3 es más marcada en los tejidos que en la circulación. Schwarz et al 
(1996) demostraron que durante un protocolo de ejercicio intenso (10 min de 
pedaleo en bicicleta al 50% de intensidad, entre VO2máx y UAN) se producían 
cambios marcados en el equilibrio ácido-base que se relacionaban con 
cambios aún más profundos en los músculos activos (Barstow et al, 1994). 
Estudios in vitro confirman que la proteolísis de IGFBP-3 se produce a pH 
ácido (Martin & Baxter, 1986). 
4.3. Adaptaciones del Eje GH/IGF-1 al Ejercicio Crónico 
4.3.1. Adaptaciones de GH 
En comparación con la respuesta de otras hormonas adenohipofisarias, 
la respuesta de la GH a 2 hs de pedaleo en cicloergómetro ó 60 km de esquí, 
es mucho más estable (Viru et al, 1981; Viru, 1992). A pesar del carácter 
episódico de la secreción de GH, la respuesta se caracteriza por el aumento 
continuo de sus niveles durante el ejercicio o por el mantenimiento estable de 
sus cifras tras un incremento inicial. En algunos casos, la concentración de 




GH disminuye durante la segunda hora de ejercicio (Viru et al, 1992a). En el 
ejercicio prolongado submáximo, el incremento inicial va precedido de un 
período de latencia (Lassarre et al, 1974; Sutton y Lazarus, 1976; 
Karagiorgos et al, 1979).  Este período de latencia aparece en el 70% de las 
personas no entrenadas y en el 65% de las entrenadas (Viru et al, 1992a), 
mientras que en ejercicios intensos de corta duración el período de latencia 
puede no aparecer (Buckler, 1973; Näveri et al, 1985a; Nevill et al, 1996). 
En ejercicios submáximos, la magnitud de la respuesta de la GH depende de 
la intensidad del ejercicio (Hartley et al., 1972a; Sutton y Lazarus, 1976; 
Vanhelder et al, 1984a, 1985; Näveri 1985a; Näveri et al, 1985b), siendo la 
intensidad umbral de ejercicio para esta hormona del 60 al 80% del VO2máx 
aproximadamente (Hartley et al, 1972a; Sutton y Lazarus, 1976; Näveri, 
1985b).  
Como consecuencia del entrenamiento, la respuesta de GH a ejercicios 
de intensidad submáxima se reduce e incluso desaparece (Sutton et al, 1969; 
Hartley et al, 1972a; Buckler, 1973; Rennie & Johnson, 1974; Koivisto et al, 
1982). Sin embargo, en ejercicios muy exigentes en duración o intensidad, la 
GH aumenta más en deportistas de resistencia que en personas no entrenadas 
o con menor nivel de entrenamiento (Hartley et al, 1972b; Kraemer et al, 
1993). En remeros bien entrenados, la respuesta de GH a un ejercicio de 7 min 
de duración a intensidad máxima, en remoergómetro, aumentó tras 1 año de 
entrenamiento previo, además de objetivarse una mejora del rendimiento 
(Snegovskaya y Viru, 1993a). Tras un determinado volumen de trabajo 
Introducción 
 207 
muscular, la concentración de la GH empieza a descender (Hunter et al, 1965; 
Hartog et al, 1967; Buckler, 1972).  Zuliani et al (1984) descubrieron una 
dinámica similar durante 24 h de esquí: el incremento gradual de GH durante 
18 h y el retorno a valores basales durante las últimas 6 h.  Dinámicas como 
ésta pueden explicar por qué Sutton et al (1969) no consiguieron encontrar 
un aumento de GH tras una maratón o por qué Dufaux et al (1981a) se 
observa una disminución de GH tras una carrera de 34 km. No obstante, otros 
investigadores han demostrado el aumento de GH después de esquiar 60 km 
(Viru et al, 1981) o correr 100 km (Keul et al, 1981).  
Weltman et al. (1992) observó un aumento significativo en la amplitud 
de pulsos expontáneos de GH en mujeres después de realizar un programa de 
entrenamiento largo (1 año), entrenando a intensidades por encima del UAN. 
Según estos investigadores, las mujeres que habían entrena do previamente 
en el UAN y previamente se habían expuesto a elevados niveles circulantes de 
endorfinas y catecolaminas, habrían experimentado una disminución del 
tono somatostatinérgico con aumento de la secreción de GH.  
4.3.2. Adaptaciones de IGF-1 
Poehlman & Copeland (1990) encontraron una correlación positiva 
significativa entre el VO2máx y los niveles circulantes de IGF- 1 en jóvenes, 
adultos y mayores. Las sesiones de entrenamiento con cargas de alta 
intensidad son capaces de estimular la formación de IGF-1 en cantidad 
suficiente para que aumente su concentración sanguínea, tanto en hombres 




como en mujeres (Kraemer et al, 1990b, 1991b). El aumento de la 
concentración de IGF-1 varió según los distintos protocolos de ejercicios con 
cargas de alta intensidad y no siguió de forma constante los cambios 
experimentados por la GH (Kraemer et al, 1990b). Un protocolo de 
entrenamiento basado en ejercicios de musculación de alta intensidad (8 
estaciones x 3 series de 10 RM c.u. con 1 min de descanso) produjo un 
significativo aumento de GH, sin afectar el nivel de IGF-1. A pesar del marcado 
aumento de GH, no se observó ningún cambio en los niveles de IGF-1 durante 
las 24 h siguientes a la sesión de entrenamiento (Kraemer et al, 1995a). Tras 
doce semanas de entrenamiento intenso con pesas, McCall et al, (1999) 
tampoco observaron cambios en los niveles basales de IGF-1. Asimismo, la 
realización de un test intenso de corta duración (Test de Bosco), consistente 
en 1 min de saltos consecutivos, tampoco modificó los niveles plasmáticos de 
IGF-1 (Bosco et al, 1996a). 
El efecto del ejercicio sobre los factores de crecimiento es diferente en 
a nivel local que sobre sus niveles plasmáticos circulantes (Zanconato et al, 
1994). Los primeras adaptaciones al entrenamiento implican cambios 
traslacionales o post-transducionales de IGF-1 a nivel muscular, cuya 
regulación local es independiente de los mecanismos centrales de control.   
Por el contrario, períodos más largos de ejercicio inducen la expresión génica 
de IGF-1 tanto a nivel central como a nivel local. En un estudio experimental 
con ratas jóvenes, Zanconato et al. (1994) observaron un aumento de la 
expresión génica de IGF-1 hepático en respuesta a 3 semanas de 
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entrenamiento de resistencia. Asimismo, Yeh et al. (1994) observaron un 
aumento de IGF-1 circulante en ratas después de 9 semanas de 
entrenamiento. Curiosamente, la inhibición de GH mediante hipofisectomía 
(De Vol et al, 1990) o con anticuerpos anti-GHRH (Zanconato et al, 1994) 
mejora la concentración local de IGF-1 en respuesta al aumento de las cargas 
de trabajo muscular. La inhibición experimental de GH, por sí sola, no 
bloquea los efectos autocrinos y paracrinos de IGF-1 en la adaptación 
anabólica al ejercicio, lo que destaca la independencia de los efectos de IGF-1 
local vs los efectos de IGF-1 sistémico (hepático) en respuesta al estímulo de 
GH. Este mecanismo de adaptación reduce la respuesta anabólica global, 
permitiendo el ahorro energético y, aún así, permitiendo el crecimiento 
muscular en respuesta al estrés del ejercicio. Las ratas expuestas a la hipoxia 
experimentan una reducción de la tasa de crecimiento corporal y de los 
niveles de IGF-1 circulante. Sin embargo, el tamaño relativo de corazón y 
pulmones aumenta paralelamente a la expresión génica de IGF-1. En 
respuesta a la disminución de la capacidad de transporte de oxígeno local, se 
producen importantes ajustes de tipo anabólico/estructural, pero la respuesta 
central es de tipo catabólico con disminución del crecimiento global  
(Moromisato et al, 1996). 
4.3.3. Respuestas de GHBPs e IGBPs 
Eliakim et al, (1996) informaron que el nivel de forma física en chicas 
adolescentes al final del período puberal, correlaciona con las 
concentraciones de GH media nocturna, GHBP e IGF-1. Asimismo, el volumen 




muscular del muslo correlacionó inversamente con IGFBP-2 e IGFBP-4. La 
condición física en mujeres jóvenes adolescentes, se asocia con adaptaciones 
del sistema GH/IGF-1 en relación con el estado anabólico objetivado 
hormonalmente. En adolescentes, también se observa disminución de IGFBP-
5 (Mohan et al, 1995). A pesar del aumento del volumen muscular del muslo, 
se produjeron ajustes neuroendocrinos "catabólicos" y, aunque el gasto de 
energía fue significativamente mayor en el grupo sometido a entrenamiento, 
no se acompañó de pérdida de peso. 
GHBP representa el dominio extracelular del receptor de GH 
(Rosenfeld, 1994), y refleja la capacidad de los receptores tisulares de GH. En 
humanos, GHBP disminuye cuando se administra GH recombinante exógena 
(rhGH) (Leger et al, 1995); sin embargo, la regulación negativa del receptor 
mediada por ligando, no funciona durante la etapa de crecimiento prepuberal 
cuando GH y GHBP aumentan (Baumann et al, 1989). El aumento simultáneo 
de los niveles de GH, GHBP, IGF-1  en adolescentes, sugiere que el aumento de 
IGF-1 se produce por la “vía tradicional” mediada por el estímulo hepático de 
GH. El aumento de IGF-1 circulante observado en mujeres adolescentes se 
relaciona con IGFBP-2 e IGFBP-4 que a su vez correlacionan inversamente con 
el volumen muscular del muslo.  
La desnutrición proteíca correlaciona inversamente con los niveles de 
IGF-1 e IGFBP-2 (Smith et al, 1995), que al igual que IGFBP-4, inhibe las 
funciones anabólicas de IGF-1 (Mohan et al, 1989).  Ambas proteínas 
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fijadoras  (IGFBP-2 e IGFBP-4) pueden atenuar los efectos anabólicos de     IGF-
1, aumentando la bioactividad de IGF-1 en sujetos delgados.  
 En varones adolescentes, los niveles medios de GH correlacionan 
positivamente con el nivel de forma física, GHBP correlaciona negativamente 
e IGF-1 no correlaciona. Asimismo, la relación más fuerte observada es la 
correlación inversa entre condición física e IGFBP-4 (Eliakim et al, 1998). La 
GH se eleva a expensas del aumento de anchura y amplitud de los pulsos, que 
correlacionan significativamente con la forma física, a diferencia de la 
frecuencia de los picos de GH que no lo hacen. IGF-1 induce la proteolísis de 
IGFBP-4, lo que representa un mecanismo en base al cual IGF-1 actúa 
mejorando su propia bioactividad (Donelly & Holly, 1996). El estado 
anabólico, asociado a la buena forma física, se produce por la variación de los 
niveles de GH e IGF-1 y por cambios en sus proteínas de fijación. Estos efectos 
se observan en estados de déficit energético, como la privación de alimento o 
la desnutrición asociada a enfermedad (Mohnike et al, 1995). La testosterona 
disminuye GHBP (Ip et al, 1995) comparado con el aumento producido por 
estrógenos (Jospe et al, 1995; Rajkovic et al, 1994). La reducción de los 
niveles circulantes de GHBP reflejan la disminución a la baja (“down 
regulation”) de receptores y la disminución de la respuesta tisular a GH 
(Rosenfeld, 1994). La relación entre GH y GHBP sugieren el fenómeno de la 
regulación de receptor inducida por ligando (Postel-Vinay et al, 1995; 
Jorgensen et al, 1995). 




En el estudio de Eliakim et al (1996), los valores plasmáticos medios de 
GH e IGF-1 correlacionaron positivamente con el nivel de fitness en chicas 
adolescentes, pero tras 5 semanas de entrenamiento de resistencia se produjo 
un descenso de los niveles de IGF-1 e IGBP-5. Mientras que los entrenamientos 
de resistencia y musculación estimulan el aumento agudo de GH e IGF-1 
(Wideman et al, 2002), el entrenamiento de larga duración (crónico) 
disminuye IGF-1 e IGFBP-5 debido, en parte, a deficit energético.   
Estudios con pacientes anoréxicas han demostrado la existencia de 
resistencia a la acción de GH, con disminución de la producción hepatica de 
IGF-1 a pesar de elevados niveles de GH (Fazeli & Klibanski, 2014). Los bajos 
niveles de GHBP sugieren la disminución de la expression de receptores de 
GH, posiblemente en relación con el estado de GH-resistencia que se produce 
en los casos de disminución severa de la disponibilidad energética (Misra & 
Klibanski, 2011). Asimismo, los niveles de IGF-1 varían con el grado de 
severidad de la desnutrición, y correlacionan positivamente con el IMC y la 
cantidad de masa grasa (Misra et al, 2003).  
Laughlin & Yen (1996), encontraron un aumento del 70–80% en los 
niveles medios de GH de 24 h, tanto en deportistas amenorreicas como 
eumenorreicas, comparadas con sedentarias, pero con diferencias en los 
patrones de pulsatilidad. A pesar del aumento del 60% en  la amplitud de los 
pulsos, en eumenorreicas, no se observó en ellas cambio alguno en la 
frecuencia de pulsos; por el contrario las amenorreicas mostraron pulsos más 
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frecuentes y un aumento de la concentración basal inter-pulsos. El patron de 
pulsos de GH en deportistas amenorreicas se asocio con una disminución del 
35% de GHBP, lo que no se produjo en eumenorreicas. En este estudio 
concreto, los niveles de IGF-1 e IGFBP-3 no fueron diferentes comparando 
deportistas eumenorreicas y amenorreicas, pero los niveles de IGFBP-1 
fueron 2 a 4 veces mayores en amenorreicas vs eumenorreicas y controles. 
Este se tradujo en una reducción de 3 veces el cociente IGF-1/IGFBP-1 en 
amenorreicas, lo que probablemente disminuye la bioactividad y el efecto 
hipoglucemiante de IGF-1. En consonancia con otros estudios, la frecuenca de 
pulsos de LH se relaciona positivamente con los niveles de insulina y el ratio 
IGF-1/IGGBP-1, y negativamente con la concentración de IGBP-1. Asimismo, 
las deportistas amenorreicas mostraron signos de un estado hipometabólico, 
incluyendo descenso de la temperatura basal y disminución de los niveles de 
glucemia y GHBP, disminución del cociente IGF-1/IGFBP-1, aumento de la 
frecuencia de pulsos de GH y de la concentración basal de GH interpulsos.  
Pocos estudios han investigado el patrón pulsátil de GH en deportistas 
con AHF. En uno de ellos, deportistas amenorreicas y eumenorreicas 
realizaron 50 min de ejercicio a intensidad submáxima (70% el VO2máx) y se 
les tomó muestras de sangre durante la noche (8 hs) (Waters, 2001). Las 
deportistas amenorreicas mostraron aumento de los niveles basales de GH, 
aumento del número de picos nocturnos, aumento de la vida media y picos de 
secreción más pequeños con menos cantidad secretada en cada pico. Las 
deportistas amenorreicas presentan patrones de secreción de GH más 




desordenados en paralelo al aumento de su concentración mínima basal.  
Tanto el desórden como el aumento de la concentración mínima basal de GH, 
correlacionan con la alteración de su secreción en respuesta al ejercicio agudo 
observado en deportistas amenorreicas. Las concentraciones plasmáticas de 
IGF-1 y sus IGBPs no difirieron significativamente entre grupos. Estos 
hallazgos son diferentes a los descritos en pacientes con anorexia nerviosa en 
las que los niveles de IGF-1 disminuyeron, sin diferencias en la vida media de 
GH, y aumentó la cantidad de GH secretada por pulso. Tanto en anoréxicas 
como en deportistas amenorreicas, disminuyó la regularidad de pulsos de GH 
y aumento su frecuencia.  
5. Eje HT–HP–Adrenal y Ejercicio 
La activación aguda del eje HPA, inducida por estrés, representa un 
fenómeno adaptativo, pero el aumento sostenido de cortisol en respuesta a 
estrés de larga duración (crónico), refleja una maladaptación que se traduce 
en efectos secundarios, especialmente óseos (Fuqua & Rogol, 2013). Tras 
empezar un ejercicio se activa rápidamente el eje corticotropo, aumentando 
los niveles de ACTH y cortisol (Buono et al., 1986; Karelson et al., 1994). Este 
aumento se produce en menos de 1 minuto tras el estímulo adrenal por ACTH. 
Normalmente, la respuesta de ACTH tarda solo 2 minutos, en ocasiones de 5 a 
15 minutos, para regresar rápidamente a niveles basales al mismo tiempo que 
el cortisol continúa aumentando. Cuando la intensidad de un ejercicio de 
larga duración esta próxima al UAN o ligeramente por debajo, la 
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concentración de cortisol puede disminuir a niveles basales durante la 
segunda media hora en relación con la falta de estímulo por ACTH, que este 
momento se encuentra a niveles prácticamente basales. No obstante, durante 
la segunda hora de ejercicio se produce un nuevo aumento de ACTH y cortisol 
(Viru et al, 1992a). Este aumento de cortisol diferido en el tiempo, es más 
estable e intenso en deportistas de resistencia que en sedentarios o 
deportistas no entrenados para este tipo de ejercicios, observándose en 
deportistas entrenados tras finalizar una maratón (Maron et al, 1975; 
Dessypris et al, 1976), un triatlón (Jürimäe et al, 1990b) u otras pruebas de 
ultrarresistencia (Sundsfjord et al, 1975; Keul et al, 1981; Zuliani et al, 
1984).  
La realización de 1 h de ejercicio, produce un aumento progresivo de 
los niveles de cortisol que alcanza su máximo a los 30 minutos post-esfuerzo, 
(Bullen et al, 1984). Loucks & Hovarth (1984) no encontraron diferencias 
significativas en los niveles basales de cortisol al comparar corredoras 
eumenorreicas y amenorreicas. Estudiando las respuestas al estrés por 
ejercicio, encontraron un aumento de los niveles plasmáticos de cortisol, tras 
40 minutos de carrera al 80% del VO2máx, que alcanzó su nivel más alto a los 
30 minutos post-esfuerzo en las corredoras eumenorreicas, pero no en 
amenorreicas. Tras la prueba olímpica de maratón de 1984, Glass et al (1987) 
informan que los niveles de cortisol son diferentes cuando se comparan 
corredoras eumenorreicas y amenorreicas, aunque los valores basales son 
ligeramente superiores en las segundas. Yahiro et al (1987) informan 




esencialmente lo mismo en un estudio basado en la ejecución de un ejercicio 
de corta duración hasta el agotamiento, no observando diferencias en los 
niveles basales de cortisol al comparar corredoras eumenorreicas y 
amenorreicas. Por el contrario, otros estudios informan de concentraciones 
basales de cortisol más altas en corredoras amenorreicas comparadas con 
eumenorreicas (Ding et al 1988). 
5.1. Determinantes de la Respuesta HPA al Ejercicio 
5.1.1. Intensidad del Ejercicio 
En hombres moderadamente entrenados, el ejercicio aeróbico de 
intensidad media/alta, aumenta los niveles de cortisol y disminuye los de 
ACTH; por el contario, practicado a baja intensidad produce el efecto 
contrario (Hill et al, 2008). En atletas entrenados sometidos a programas de 
ejercicio intenso de larga duración se producen aumentos de cortisol, ACTH, 
CRH y ADH. El aumento de osmolaridad producido durante el ejercicio, 
correlaciona con el aumento de los niveles plasmáticos de ADH. No obstante, 
para un mismo tipo de ejercicio, el aumento de intensidad o duración 
aumentan, respectivamente, los niveles de ADH y CRH de forma selectiva 
(Inder et al, 1998). 
Las respuestas de ACTH (Farrell et al., 1987; Rahkila et al., 1988; 
Schwarz y Kindermann, 1990) y cortisol (Davies y Few, 1973; Port 1991) 
dependen de que la intensidad del ejercicio este próxima al UAN (Rahkila et 
al., 1988; Port, 1991; Gabriel et al., 1992a). A diferencia de lo que sucede con 
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la respuesta de catecolaminas (A, NA), el posterior aumento de la intensidad 
de ejercicio por encima del UAN no se acompaña de un incremento paralelo 
de los niveles plasmáticos de cortisol (Port, 1991). En este sentido, algunos 
estudios informan de la supresión del cortisol en respuesta al ejercicio 
anaeróbico de gran intensidad (Barwick et al., 1982; Port, 1991; Karelson et 
al., 1994). La causa es la inhibición del eje corticotropo producida por la 
elevada concentración de hidrogeniones (H+). En respuesta al ejercicio 
intenso de corta duración, el cortisol aumenta en relación con la duración del 
esfuerzo (Hartley et al., 1972a, 1972b; Weicker et al., 1981; Kindermann et 
al., 1982; Kraemer et al., 1989b; Snegovskaya y Viru, 1993a). 
5.1.2. Tipo de Ejercicio  
La activación del eje HPA en respuesta al ejercicio de resistencia está 
ampliamente documentada (Leal-Cerro et al, 2003; Angeli et al, 2004). Los 
individuos sometidos a entrenamiento de resistencia crónico muestran 
niveles de cortisol más altos (Skolada et al 2012). En hombres entrenados en 
resistencia, tras un día sin entrenar, los niveles de ACTH y cortisol son 
similares a sujetos sedentarios. En la mayoría de estos deportistas, la 
administración de dexametasona no influye en la actividad del eje HPA; no 
obstante, comparado con sujetos no entrenados, la administración 
subsiguiente de CRH aumenta los niveles plasmáticos de cortisol (Duclos et 
al, 2001). Por otro lado, adolescentes obesos sometidos a un programa de 
actividad física regular, presentan disminución de la sensibilidad 




glucocorticoide y aumento de la expression de receptores glucocorticoides en 
monocitos (Faria et al, 2010).  
En respuesta a los cambios producidos por un ejercicio hasta el 
agotamiento en condiciones de calor, los individuos entrenados muestran 
niveles de cortisol significativamente más altos que los sujetos no entrenados; 
por el contrario, las concentraciones de ACTH no son diferentes (Wright et 
al, 2010). En respuesta al mismo cambio, en sujetos entrenados y 
desentrenados, los niveles de ACTH, NA y DHEA-S aumentan 
significativamente, mientras que los de GH, aldosterona y A aumentan 
inicialmente para terminar alcanzando una meseta. En deportistas sometidos 
a ejercicio físico extenuante, las respuestas de CRH y cortisol, a la activación 
del eje corticotropo, no se alteran por la existencia de hipercortisolimo 
endógeno fisiológico, lo que sugiere disminución de la sensibilidad 
hipofisaria en respuesta al feed-back negativo inducido por cortisol (Duclos 
et al, 1998).  
La práctica de un ejercicio en ayunas hasta el agotamiento, aumenta 
significativamente los niveles de ACTH y cortisol en respuesta a la 
hipoglucemia (Tabuta et al, 1991), no produciéndose este efecto cuando los 
valores de glucemia pre-esfuerzo son normales. En corredores, se ha 
observado que los niveles de cortisol y ACTH son significativamente más bajos 
2 días después de una maratón y que la actividad 11-β hidroxi-esteroide-
deshidrogenasa-1 (11 β-HSD-1) y los niveles de grelina sufren una regulación 
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a la alza (Bobbert et al, 2005). Asimismo, la inhibición de cortisol en 
respuesta a la administración de dexametasona aumenta mucho tras 6 
semanas de reducción progresiva de las cargas de entrenamiento. 
En sujetos sanos no entrenados sometidos a un entrenamiento agudo 
de musculación, los niveles de cortisol no experimentan cambios 
significativos (Fatouros et al, 2010). Por el contrario, en los mismos sujetos, 
se confirma el aumento de catecolaminas, lactato, TNF-α, IL-2 y EGF, a la vez 
que disminuye la proteína-1 quimiotáctica de monocitos, lo que indica la 
activación del sistema catecolaminérgico así como una respuesta 
inflamatoria moderada. Asimismo, se observa una correlación positiva entre 
los niveles de cortisol y TNF-α. En deportistas de competición, que participan 
en disciplinas de potencia, un ejercicio isocinético produce mayores 
aumentos de ACTH, cortisol y lactato comparado con deportistas de 
modalidades de resistencia, a pesar de no observarse diferencias en estos 
parámetros durante la recuperación (Minetto et al, 2007). Estos datos 
sugieren que la activación del eje HPA está influída por el tipo de 
entrenamiento y la intensidad a la que se realiza el mismo. Los ejercicios de 
fuerza y potencia de corta duración activan el eje  HPA. La sujeción de un peso 
de 20 kg con una mano, durante 5 min, aumenta los niveles de ACTH y cortisol. 
El incremento de ACTH se produce inmediatamente tras finalizar el esfuerzo. 
A los 5 minutos, la concentración de cortisol es significativamente mayor que 
la basal y a los 15 minutos se alcanzan los niveles más altos (Few et al., 1975). 
No obstante, también existe un cierto umbral en este tipo de ejercicios, pues 




tres acciones consecutivas de sujeción estática, al 30% de la 1-RM voluntaria, 
no provocan aumentos significativos de ACTH y cortisol (Nazar et al, 1989). 
Kraemer et al, (1989b) estudiaron el efecto de la aplicación de fuerza a 
elevada frecuencia (velocidad) para un movimiento cíclico. Cuando se ejecuta 
al 100, 73, 55 ó 36% de la potencia máxima de la pierna, la duración del 
ejercicio es de 6 s, 16 s,  47 s y 3 min 19 s respectivamente. Inmediatamente 
después del ejercicio, la concentración de ACTH aumenta cuando la duración 
del ejercicio es de 3 min 19 s (36% de la potencia máxima utilizada). El cortisol 
plasmático sólo se eleva a los 15 min post-ejercicio y no se detecta ninguna 
respuesta tras el ejercicio de duración comprendida entre 6 y 47 s. 
Inmediatamente después de realizar un test de Bosco (saltos verticales 
consecutivos durante 60 s), se detectan aumentos significativos de ACTH 
(39%) y cortisol (14%) (Bosco et al, 1996a). Por el contrario, la ejecución de 
un ejercicio a intensidad submáxima, produce una baja respuesta de ACTH y 
cortisol (Galbo, 1983; Viru, 1985a, 1995). 
5.1.3. Nivel de Entrenamiento 
En deportistas de alto nivel, el pico matinal de ACTH y cortisol se 
produce temprano, y los niveles de ACTH son significativamente más altos 
comparado con sedentarios (Wittert et al, 1996). Asimismo, la liberación de 
CRH y ACTH es más intensa en deportistas de élite, comparado con sujetos 
desentrenados, tras administrar naloxona (antagonista opiáceo no selectivo) 
(Inder et al, 1995). Al igual que el ejercicio de media/alta intensidad aumenta 
los niveles plasmáticos diurnos de cortisol en deportistas de resistencia, 
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durante la noche se produce el efecto contrario. Esto refleja la activación 
aguda del eje corticotropo unido a la disminución de su actividad (Hackney 
& Viru, 1999). 
En deportistas de élite se ha confirmado alteraciones de la función del 
eje corticotropo. Las gimnastas de artística de alto nivel muestran mayores 
niveles salivares de cortisol y estrés psicológico que los controles 
(Georgopoulos et al, 2011). Asimismo, también se observan mayores niveles 
de estrés psicológico y cortisol salivar en mujeres deportistas vs hombres. En 
sujetos muy entrenados disminuye la expression de GR-α mRNA y aumentan 
menos los péptidos PNA y BNP en respuesta al ejercicio  
(Wisen et al, 20111; Carr & Mason, 1988; Crandall & Gregg, 1986; Stroble 
& Holsboer, 2003; Stroble et al, 1998; Bonifazi et al, 2009). Estos datos 
apuntan a la influencia del estrés y del estado emocional sobre el eje HPA. 
Asimismo, estos factores también tienen un mayor impacto en el rendimiento 
deportivo de los atletas de élite. Los corticoides se usan habitualmente como 
fármacos anti-inflamatorios en deportistas lesionados. En estos, se produce 
insuficiencia adrenal durante más de 14 días, en respuesta a una sola 
inyección intra o periarticular de corticoides (Duclos et al, 2007). Esto 
destaca la importancia de la evaluación del eje HPA en deportistas lesionados 
bajo tratamiento corticoide. 
La diferencia en la respuesta del cortisol es clara cuando se compara a 
deportistas entrenados en resistencia con personas en baja forma física 
(Bloom et al, 1976; White et al, 1976; Sutton, 1978). No obstante, cuando se 




estudió a personas sedentarias antes y después de un entrenamiento de 
resistencia de 7 semanas de duración, el efecto del entrenamiento sobre la 
respuesta del cortisol tampoco apareció (Hartley et al, 1972a, 1972b). Tras 
un programa de condición física de 4 meses de duración, la respuesta del 
cortisol a una prueba de esfuerzo submáximo desaparecía en las personas 
previamente inactivas (White et al, 1976). El entrenamientode resistencia 
incrementa la capacidad de la corteza suprarrenal para producir 
glucocorticoides mediante la inducción de hipertrofia suprarrenal e 
incremento de las estructuras celulares encargadas de la producción de 
glucocorticoides (Viru & Seene, 1985). Como resultado, la magnitud de la 
respuesta a la ACTH (Bullen et al, 1984; Snegovskaya & Viru, 1993a, 1993b) 
aumenta en deportistas entrenados en resistencia, durante la realización de 
ejercicios a intensidad supramáxima. Experimentos realizados con ratas 
demuestran que el nivel de corticosterona disminuye por debajo de los 
niveles iniciales cuando la duración de la natación en agua entre 32º y 34ºC 
supera las 6 h (Körge et al, 1974a; Seene et al, 1978; Viru M et al, 1994). En 
ratas previamente entrenadas para la natación, se mantiene un nivel alto de 






5.2. Moduladores de la Respuesta de Cortisol al Ejercicio 
5.2.1. Emociones 
El aumento anticipatorio de la excreción de 17-hidroxicorticoides 
urinarios refleja el efecto de la tensión emocional sobre la actividad 
corticosuprarrenal (Thorn et al, 1953; Hill et al, 1956; Viru, 1964) y el 
aumento de los niveles plasmáticos de glucocorticoides previos a las 
competiciones (Maron et al, 1975; Sutton y Cassey, 1975) o en pruebas de 
laboratorio (Hartley et al, 1972b; Mason et al, 1973b). Durante una 
competición, la respuesta corticosuprarrenal al ejercicio puede aumentar 
exageradamente (Hill et al, 1956), aunque esto no sucede en todos los casos 
(Vinnichuk et al, 1993). Tras un combate de judo, los niveles plasmáticos de 
cortisol furon más altos en ganadores que en perdedores (Elias, 1981). Bajo 
el efecto de tensiones emocionales, los ejercicios por debajo del umbral 
pueden provocar activación corticosuprarrenal (Raymond et al, 1972). 
5.2.2. Disponibilidad de Hidratos de Carbono 
El mecanismo glucostático también afecta al control de la actividad 
HPA, pues la administración de glucosa evita la respuesta glucocorticoide 
durante el ejercicio (Nazar, 1981). De acuerdo con ello, Bonen et al, (1977) 
demostraron que si se ingería glucosa 15 min antes del ejercicio (al 80% del 
VO2máx), se presentaba una hiperglucemia ligera antes del ejercicio que se 
asociaba al descenso de la concentración de cortisol tras 15 min de ejercicio, 
es decir, la concentración de cortisol no aumentaba. No obstante, en el  




experimento control la concentración de cortisol aumentó durante todo el 
ejercicio. Otro artículo de los mismos investigadores demostró que el 
descenso previo de las reservas de glucógeno potenciaba la respuesta del 
cortisol sanguíneo en un ejercicio de resistencia al 80% del VO2máx (Bonen 
et al, 1981). El ayuno durante 59 h también elevó el nivel de cortisol antes y 
despues de 5 min de ejercicio al 100% del VO2máx. (Galbo et al, 1981a). 
Cuando la comida previa había sido rica en lípidos, la respuesta del cortisol 
plasmático al ejercicio fué más intensa que en el caso de una comida rica en 
hidratos de carbono (Galbo et al, 1979a). En los ejercicios prolongados, el 
efecto inhibidor provocado por la administración de glucosa puede no 
suceder. En este sentido, Vasankari et al, (1991) informaron que en 
corredores de resistencia, la toma de una solución de 105 gr de HC, durante 
una carrera de 36 km a 160-170 lat/min, aumentaba el nivel de cortisol post-
ejercicio. 14 hs de entrenamiento de resistencia al 50% del VO2máx, mantiene 
inalteradas las respuestas de cortisol, ACTH y CRH siempre y cuando se 
mantenga estable la glucemia (Tabata et al, 1985).  
5.2.3 Condiciones Ambientales 
En condiciones de hipoxia, los ejercicios por debajo del UAN aumentan 
los niveles plasmáticos de cortisol (Sutton, 1977). En los ejercicios por encima 
del UAN, el mismo trabajo realizado en condiciones de hipoxia provoca un 
gran aumento de cortisol (Davies & Few, 1976). Un ejercicio por debajo del 
UAN provoca una exagerada respuesta de cortisol en condiciones de isquemia 
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(suministro de sangre reducido entre un 15 y un 20%) de la pierna activa por 
aplicación de una presión externa (50 mmHg) sobre la pierna ejercitada (Viru 
et al., 1998).  
Durante la natación en agua a diferentes temperaturas, la 
concentración de cortisol sólo aumenta en agua a 33ºC, en paralelo al 
aumento de temperatura corporal. El nado en aguas a 27ºC (no varía la 
temperatura corporal) y 21 ºC (desciende la temperatura corporal), no 
produce el aumento de cortisol observado a mayores temperaturas (Galbo et 
al, 1979a). Cuando se realiza un ejercicio submáximo en el interior de una 
termocámara, la temperatura corporal aumenta hasta 38,8ºC durante los 
primeros 20 min de esfuerzo, a la vez que descienden las cifras de cortisol. 
Posteriormente, durante el transcurso de la prueba, desciende la temperatura 
corporal y aumenta el cortisol (Few & Worsley, 1975). Un ejercicio 
prolongado de intensidad moderada realizado en ambiente cálido y húmedo 
produce aumentos de temperatura corporal y cortisol. Cuando se consumen 
líquidos, el incremento de temperatura es mínimo y no se detectan cambios 
significativos en las cifras de cortisol (Francis, 1979). 
5.2.4. Masa Muscular  
Durante 30 min de ejercicio, el aumento del cortisol plasmático y el 
nivel de lactato en sangre, así como la frecuencia cardíaca fueron 
significativamente menores cuando se utilizaban ambas piernas que en el 
mismo ejercicio con una sola pierna (Few et al, 1980). En el ejercicio con una 




sola pierna, la producción de potencia por unidad de volumen de los músculos 
de la pierna es mayor que en el ejercicio con las dos piernas. En consecuencia, 
la orden motora central también debe ser más fuerte. Además, la mayor 
acumulación de lactato evidenció un mayor esfuerzo metabólico en los 
músculos activos. No obstante, la orden motora de mayor potencia también 
se acompañó de una mayor acumulación de lactato y, en consecuencia, de una 
mayor estimulación de los metaborreceptores locales en los músculos activos 
en el caso del ejercicio con una sola pierna. 
5.2.5. Fatiga 
El significado de la fatiga como modulador de las respuestas 
hormonales inducidas por el ejercicio no es un tema sencillo. Las 
publicaciones de las décadas de 1950 y 1960 señalaban cambios de la 
secreción y los niveles sanguíneos de hormonas en las fases finales de 
ejercicios prolongados, cambios que fueron interpretados como un efecto de 
la fatiga. Rivoire et al (1953), describieron que en los ejercicios prolongados, 
el incremento inicial de la secreción de corticosteroides precedía a la 
disminución posterior. Esta observación fué confirmada por diversos 
estudios (Bugard et al, 1961; Viru, 1977; Kassil et al, 1978). La medición de 
glucocorticoides plasmáticos (Staehelin et al, 1955;Viru et al, 1973; Keibel, 
1974) también demostraron que, tras un aumento inicial, el nivel de 
glucocorticoides descendía durante los ejercicios prolongados. En la misma 
línea, los experimentos realizados con animales demostraron un incremento 
tras ejercicios de corta duración y un descenso tras ejercicios de larga 
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duración de los niveles sanguíneos de glucocorticoides (Viru y Äkke, 1969; 
Kórge et al, 1974a). Se encontraron cambios similares en el contenido 
suprarrenal de glucocorticoides (Viru y Äkke, 1969). Tras la administración 
de ACTH exógena, despareción las manifestaciones de una actividad 
corticosuprarrenal inferior a la normal en seres humanos (Viru, 1977) y 
cobayas (Viru y Äkke, 1969). La razón de estas manifestaciones estaba 
relacionada claramente con una estimulación endógena insuficiente 
corticosuprarrenal. Los experimentos realizados en ratas 
hipocampectomizadas demostraron que éstas eran capaces de mantener un 
incremento de los niveles plasmáticos de corticosterona durante la natación 
prolongada, que en animales no operados provocaba un nivel de 
corticosterona inferior al normal (Viru, 1975a). Probablemente, las neuronas 
serotonérgicas del hipocampo están implicadas en la inhibición de la 
actividad de las células neurosecretoras hipotalámicas responsables de la 
activación del sistema hipófisocorticosuprarrenal. Se ha sugerido que la 
fatiga activa la inhibición, a nivel central, de las funciones responsables de 
movilizar los recursos corporales. De esta manera, se evita el agotamiento 
fatal de los recursos del organismo (Viru, 1975a). Se encontraron elevados 
niveles de cortisol al final de una carrera de maratón y otros ejercicios 
prolongados; no obstante, la cuestión de si la fatiga surgida durante un 
ejercicio prolongado influye en la respuesta hormonal sigue sin ser 
respondida. Se han publicado algunos resultados que indican la posible 
relación entre los estados de fatiga y un nivel bajo de cortisol en sangre. 
Dessypris et al, (1976) señalaron que, a diferencia de otros sujetos, se 




encontraron bajos niveles de cortisol en un corredor de maratón que sufrió 
un colapso tras 15 km de carrera. También se detectó una baja concentración 
de cortisol el día anterior a la competición en un remero que sufrió un colapso 
durante una regata (Urhausen  et al, 1987). Los resultados obtenidos por 
Feldmann et al, (1992) muestran que durante los 2 primeros días de una 
carrera de esquí nórdico de 6 días de duración (distancia diaria de 44 a 61,5 
km), el esquiar indujo un aumento de los niveles de cortisol en sangre 
paralelamente al aumento de los niveles de ACTH. No obstante, a partir del 
tercer día las muestras de sangre obtenidas tras el ejercicio no mostraron 
ninguna otra respuesta del cortisol. También se han encontrado respuestas 
atenuadas del cortisol durante el control del entrenamiento con grandes 
cargas y en casos de sobreentrenamiento. 
5.2.6.  Ritmos Biológicos  
Galliven et al (1997) no encontraron ninguna diferencia en la 
magnitud de las respuestas de ACTH y cortisol a un ejercicio intenso (90% del 
VO2máx) realizado por la mañana y a últimas horas de la tarde. Por el 
contrario, Bonen et al (1983) sí observaron diferencias en la respuestas 
hormonales a ejercicios al 70% del VO2máx, realizados por mujeres, durante 
las fases folicular (días 3 a 9), media (días 10 a 16) y luteínica (días 18 a 26) del 
ciclo. Las respuestas del cortisol fueron similares en las fases folicular y 
luteínica del ciclo después de 30 min de ejercicio. Lavoie et al (1987) 
informaron que las diferencias en la respuesta del cortisol en función de la 
fase del ciclo se producen en la segunda parte de un ejercicio de 90 min 
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realizado al 63% del VO2máx, y tienen lugar en la fase luteínica (días 20 a 23), 
siendo el nivel de cortisol en sangre significativamente mayor comparado con 
la fase folicular media (días 6 a 9). De acuerdo con ello, en corredoras de 
media distancia de edades entre 15 – 17 años, se encontró un mayor nivel de 
cortisol post-ejercicio en la fase luteínica comparada con la fase folicular 
(Szczepanowska et al, 1999). 
5.2.7. Regularidad Menstrual  
Kanaley et al (1992) publicaron un estudio con deportistas 
eumenorreicas, a las que evaluaron en distintas fases de su ciclo menstrual 
(fase folicular temprana, follicular tardía y lútea media), y con deportistas 
amenorreicas. Todas realizaron 90 min de carrera en tapiz rodante al 60% 
VO2máx, y se les tomaron muestras de sangre antes y después de la prueba. 
Los niveles de cortisol pre-esfuerzo aumentaron y su respuesta a ejercicios de 
intensidad máxima o submáxima (40 min al 80% del VO2máx) fueron menor 
en corredoras amenorreicas. La disminución de la respuesta de cortisol en 
amenorreicas se relacionó con sobreentrenamiento (De Souza, 1991). En 
pacientes con anorexia nerviosa, los niveles de cortisol son más altos 
comparado con sujetos control, y se relacionan inversamente con la cantidad 
de masa grasa (Misra, 2004).  
Laughlin et al (1998) analizaron el patrón de secreción nocturna de 
cortisol en relación con la pulsatilidad de LH, en mujeres de 14 a 21 años de 
edad, eumenorreicas (deportistas y sendarias) y amenorreicas, e informaron 




de elevadas concentraciones de cortisol en mujeres sedentariass con AHF vs  
eumenorreicas. A pesar de que el IMC no fué diferente en los distintos grupos, 
la amplitud de los pulsos de cortisol, la cantidad producida, su vida media y 
el AUC fueron más altos en  deportistas amenorreicas, correlacionando 
inversamente con la cantidad de masa grasa. Por otro lado, enontraron una 
correlación inversa significativa entre cortisol y AUC de LH. 
  





























A. Formulación de Hipótesis 
La siguiente hipótesis fué estudiada para un nivel de significación 
p<0,05.  
En mujeres deportistas de alto nivel se producen alteraciones 
menstruales a lo largo de la temporada de entrenamiento, con diferente 
incidencia en función del grupo deportivo considerado, cuyo grado depende 
del volumen e intensidad de las cargas de entrenamiento, de los cambios de 
la composición corporal y de la variación de los niveles plasmáticos de 
distintas hormonas implicadas en las respuestas de estrés, la regulación 












B. Objetivos   
 Determinar la incidencia de irregularidades menstruales en         
4 grupos de mujeres deportistas de élite (NAD, nadadoras; PIR, piragüistas; 
TRI, triatletas; AT, atletas) e identificar las posibles causas responsables de 
las mismas (aumentos del volumen y/o intensidad del ejercicio, cambios de 
la composición corporal, variación de los niveles plasmáticos 
hormonales,…), en el caso de que se produjesen.  
 
 Cuantificar las cargas de entrenamiento/competición (HOE, KIE, 
ZOE), analizar los principales parámetros de composición corporal (PECO, 
ESTA, IMC, %GRAS) y determinar los niveles plasmáticos de 8 hormonas 
implicadas en las respuestas de estrés, el balance energético y el control 
reproductor (LEP, PRL, GH, IGF-1, LH, E2, TESTO, CORT), en 4 grupos de 
mujeres deportistas de élite (NAD, PIR, TRI, AT), en 4 períodos diferentes del 
ciclo de entrenamiento anual (1º_TRANS, 2º_GEN, 3º_ESPEC, 4º_COMP) y a lo 
largo de 2 temporadas deportivas completas (2002-03, 2003-04). 
 
 Comparar entre sí los resultados de las distintas variables 
medidas, en los 4 grupos, en cada uno de los 4 períodos de la temporada 
(estudio transversal), así como su evolución a lo largo de la misma (estudio 
longitudinal). 
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A. Descripción del Estudio  
1. Marco Geográfico, Temporal e Institucional  
Durante las temporadas 2002–2003 y 2003–2004 se llevó a cabo un 
estudio en el Laboratorio de Endocrinología Experimental, perteneciente 
al Departamento de Fisiología Humana de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Complutense de Madrid (España).  
2. Características 
2.1. Tipo de Estudio 
El estudio planteado fué de carácter explicativo, al pretender 
explicar las causas que subyacen a la aparición de alteraciones 
menstruales en mujeres deportistas de alto nivel, y así poder entender 
mejor este fenómeno. Esto implicó una mayor estructuración de la 
investigación al implicar, al mismo tiempo, los propósitos de los demás 
tipos de estudios; a saber: alcances exploratorio, descriptivo y 
correlacional. 
. Longitudinal: en cada grupo se contrastaron las variables de 
estudio medidas en 4 ocasiones (medidas repetidas), por lo que las 
comparaciones efectuadas se trataron como muestras dependientes (antes 
– después).  





. Analítico: al contar con 4 grupos de estudio tuvimos que aplicar el 
análisis estadístico multivariante para comparar las distintas variables 
entre ellos. 
. Observacional: no hubo intervención alguna, por parte del equipo 
de investigación, de manera que los datos obtenidos reflejaron la evolución 
natural de los acontecimientos ajena a nuestra voluntad. 
. Ambispectivo: inicialmente tratamos de determinar la aparición 
del evento de nuestro interés (alteración menstrual) a partir de sus posibles 
causas (aumento de las cargas de ejercicio, cambios en la composición 
corporal, variaciones hormonales), si bien nos encontramos, que al 
comienzo del estudio algunas participantes ya presentaban el desenlace 
esperado por lo cual, en estos casos, invertimos el sentido del estudio para 
buscar las posibles causas (factores de riesgo) relacionadas con la 
presentación de dicho desenlace.  
. Prolectivo: la recolección de datos se efectuó a partir del comienzo 
del estudio. 
. Abierto: a todas las participantes les informamos, verbalmente y 
por escrito, sobre los detalles del protocolo de estudio en el cual iban a 
participar, sin ocultarles nada respecto a los métodos y procedimientos a 
seguir para la consecución de resultados a partir de los datos obtenidos en 
las distintas mediciones que efectuaríamos a lo largo de la temporada. 
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2.2. Diseño del Estudio 
Con motivo del carácter ambispectivo del estudio, su diseño fué de 
tipo mixto, al reunir al mismo tiempo características de los estudios de 
cohortes y de los estudios de casos y controles pero obviando algunas de 
sus desventajas. Las cohortes participantes fueron dinámicas al poder 
sumarse nuevas incorporaciones, con fecha de inclusión diferente, a 
medida que avanzaba la investigación siempre y cuando se cumplieran los 
criterios de inclusión reflejados en el apartado correspondiente de la 
memoria. A su vez, las deportistas pertenecientes a cada grupo sirvieron 
como controles o testigos de sí mismas, obviando así la necesidad de un 
grupo control adicional al considerar como punto de referencia (muestra 
de control) el estado basal o de mínimo cambio que, en nuestro caso, 
identificamos con las muestras obtenidas en el primer período (período de 
transición, 1º_TRANS) que siguió al descanso vacacional.  
2.3. Duración del Estudio 
La duración del estudio comprendió dos temporadas de 
entrenamiento completas (24 meses), contadas a partir de la fecha de 
comienzo del mismo, con la intención de disponer de datos concluyentes 
suficientes al final de dicho período de seguimiento. 





2.4. Variables de Estudio 
El estudio consistió en determinar en que medida la hormona leptina 
(variable independiente principal) así como una serie de variables 
modificadoras del efecto (variables independientes secundarias) – que 
incluían parámetros de entrenamiento, de composición corporal y 
hormonas – correlacionaban con la incidencia de alteraciones menstruales 
como variable de respuesta (variable dependiente) en las deportistas 
participantes. 
2.4.1. Variable Dependiente (Respuesta):  
Regularidad Menstrual (ALT_MENS) 
 Definiciones:     
o Eumenorrea (Ciclo normal): Intervalo menstrual de 28±7 días. 
o Polimenorrea (Ciclo corto): Intervalo menstrual < 21 días.  
o Oligomenorrea (Ciclo largo): Intervalo menstrual > 35 días. 
o Amenorrea (Ausencia): Ausencia de menstruación durante más 
de 6 meses (> 180 días) tras un período  previo de, ciclos 
menstruales espontáneos con, al menos, 2 reglas 
consecutivas o bien 3 alternas desde la menarquia. 
 
 Indicadores:  
o Ciclo normal → Eumenorrea 
o Ciclo corto → Polimenorrea 
o Ciclo largo → Oligomenorrea 
o Ausencia de regla → Amenorrea 
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 Dimensiónes evaluadas: 
o Balance energético 
o Nivel de estrés 
o Función reproductiva 
 Escala de Medición:  
o Cualitativa 
o Nominal (policotómica) 
 Unidades de Medida: 
o 0 = Eumenorrea (21 a 35 días) 
o 1 = Polimenorrea (< 21 días) 
o 2 = Oligomenorrea (> 35 días) 
o 3 = Amenorrea (> 180 días) 
 
 Rango normal: 21 -35 días/ ciclo 
2.4.2. Variables Independientes 
2.4.2.1. Independiente Principal (Factor de Estudio):  
Leptina (LEP):   
 Definición: Nivel plasmático de leptina 
 Indicador: Leptinemia 
 Dimensión evaluada:  Balance energético, Nivel de estrés 
 Escala de medición: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades de medida: ng/mL 
 Rango normal: 3 – 12 ng/mL 





2.4.2.2. Independientes Secundarias (Factores de Confusión) 
Variables modificadores del efecto (factores de confusión) que 
influyen en la asociación entre la variable independiente principal (factor 
de estudio) y la variable dependiente (respuesta).  
2.4.2.2.1. Hormonales  
a). Prolactina (PRL)   
 Definición:  Nivel plasmático de prolactina  
 Indicador: Prolactinemia 
 Dimensión: Nivel de estrés 
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: ng/mL 
 Rango normal:  2 – 20 ng/mL 
b). Hormona del Crecimiento (GH):  
 Definición: Nivel plasmático de hormona del crecimiento  
 Indicador:  Somatotropinemia 
 Dimensión: Balance energético, Nivel de estrés  
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: ng/mL 
 Rango normal:  < 9 ng/mL 
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c) Factor de Crecimiento Similar a la Insulina – I (IGF-I): 
 Definición: Nivel plasmático del factor de crecimiento similar a 
la insulina tipo – 1   
 Indicador:  Somatomedinemia-1  
 Dimensión: Balance energético, Nivel de estrés 
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: ng/mL 
 Rango normal:  123 – 463 ng/mL 
 
d). Hormona Luteinizante (LH): 
 Definición: Nivel plasmático de hormona luteinizante 
 Indicador: Luteotropinemia  
 Dimensión: Función reproductiva 
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: mUI/mL 
 Rango normal:  5 – 100 mUI/mL 
 
e). Estradiol (E2):  
 Definición:  Nivel plasmático de estradiol  
 Indicador: Estradiolemia 
 Dimensión: Función reproductiva   
 Escala: Cuantitativa, Contínua 





 Unidades: pg/mL 
 Rango normal: 20 – 200 pg/mL 
 
f). Testosterona (TESTO):  
 Definición:  Nivel plasmático de testosterona  
 Indicador:  Testosteronemia 
 Dimensión: Nivel de estrés  
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: ng/dL 
 Rango normal:  15 – 70 ng/dL 
 
g). Cortisol (CORT):  
 Definición:  Nivel plasmático de cortisol  
 Indicador: Cortisolemia 
 Dimensión: Nivel de estrés, Balance energético 
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: μg/dL 
 Rango normal:  5 – 25 ng/mL 
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2.5. Antropométricas  
a). Peso (PECO):  
 Definición conceptual: Indicador global de la cantidad de materia 
corporal.     
 Indicador: Peso  
 Dimensión evaluada: Masa corporal 
 Escala de medición: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades de medida: kg  
 Rango normal:  ≥ 48,5 kg 
 
b). Talla (ESTA):  
 Definición conceptual:  Altura máxima del individuo  
 Indicador: Estatura 
 Dimensión evaluada:  Desarrollo longitudinal  
 Escala de medición: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades de medida:  cm 











c). Indice de Masa Corporal (IMC):  
 Definición conceptual: Medida de asociación entre masa y altura 
corporales   
 Indicador:  Peso en relación a la talla 
 Dimensión evaluada: Masa corporal 
 Escala de medición: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades de medida: Kg/ m2 
 Rango Normal:   18,5 - 24,9 Kg/ m2 
 
d). Grasa (GRAS):  
 Definición conceptual:  Cantidad de grasa corporal 
 Indicador: Porcentaje de grasa   
 Dimensión evaluada:  Grasa corporal   
 Escala de medición: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades de medida:  % 
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2.6. De Ejercicio  
a). Horas de Ejercicio (HOE) : 
 Definición: Duración de los entrenamientos y/o competiciónes 
 Indicador:  Tiempo  
 Dimensión:  Volumen de carga  
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: Horas/ semana 
 Rango normal: ≥ 10 horas/ semana  
 
b). Kilometros Recorridos (KIR) : 
 Definición:  Unidades de desplazamiento  
 Indicador: Distancia 
 Dimensión: Volumen de carga  
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: Kilómetros/ semana 
 Rango normal:  Variable  
 
c). Zona de Ejercicio (ZOE):  
 Definición: Área funcional definida en base al nivel de exigencia 
metabólica y el sistema energético predominante. 
 Indicadores:  Frecuencia cardíaca  
 Dimensión evaluada: Intensidad del esfuerzo  





 Escala de medición:  Cuantitativa, Contínua 
 Unidades de medida:  % FCmáx (lat/ min) 
 Rango normal: < FCmáx individual (lat/min) 
2.7. Ginecológicas  
a). Menarquia (MENA) 
 Definición:  Inicio de los sangrados menstruales  
 Indicador:  Primera hemorragia vaginal  
 Dimensión:  
o Balance energético 
o Nivel de estrés 
o Función reproductiva 
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: Edad (años) 
 Rango normal:  8 – 16 años 
 
b). Reglas  (REA) 
 Definición:  Sangrado menstrual  
 Indicador:  Hemorragia vaginal  
 Dimensión:  
o Balance energético 
o Nivel de estrés 
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o Función reproductiva 
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades:  Nº de reglas/ año  
 Rango normal:  10 – 13 reglas/ año 
 
c). Sangrados (DUSAN) 
 Definición: Duración del sangrado menstrual 
 Indicador:  Tiempo de hemorragia vaginal   
 Dimensión:  Función reproductiva   
 Escala: Cuantitativa, Contínua 
 Unidades: Nº días/ sangrado  
 Rango normal:  2 – 6 días/ sangrado 
 
9. Justificación del Estudio  
 La información buscada pretendía aportar un avance en                              
el conocimiento científico sobre el impacto de diferentes deportes 
(natación, piragüismo, triatlón y atletismo) en la etiología de las 
alteraciones menstruales de distinto grado (polimenorrea, oligomenorrea, 
amenorrea) que se producen en mujeres sometidas a un importante estrés 
psico-físico en relación con los esfuerzos que caracterizan el alto nivel 
deportivo.  





El estudio esperaba detectar diferencias en los efectos del ejercicio 
sobre los parámetros de composición corporal y las distintas hormonas, en 
función del grupo considerado, dada la diferente planificación y 
orientación de las cargas de entrenamiento/competición que siguió cada 
uno de los deportes a lo largo de la temporada. 
La aplicación práctica pretendío la validación de las hormonas 
analizadas como marcadores indirectos de estrés psico-físico por ejercicio 
y de los desequilibrios entre la oferta y demanda energética a los que se 
atribuye el aumento de irregularidades menstruales asociadas al mismo, y 
así poder aplicar a tiempo, en el futuro, las oportunas medidas           
higiénico–dietéticas correctoras que eviten, o disminuyan al máximo, la 
incidencia de este tipo de trastornos. Por último, el estudio pretendió 
destacar la importancia de la intervención terapeútica precoz con la 
intención de minimizar las posibles consecuencias futuras de las 
alteraciones menstruales inducidas por el ejercicio como son: 1) la 
infertilidad por anovulación o defectos de la fase lútea, 2) la osteoporosis 
por desmineralización esquelética con disminución de la densidad de masa 
ósea, 3) el aumento de fracturas ante la aplicación de fuerzas durante el 
ejercicio o 4) el crecimiento endometrial anómalo, por efecto no 
compensado de los estrógenos sobre el endometrio, al disminuir los niveles 
de progesterona como consecuencia de los ciclos anovulatorios. 
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B. Sujetos Participantes   
1. Población de Estudio 
La población diana objeto de estudio fue el colectivo de mujeres 
deportistas de alto nivel. 
2. Grupos de Estudio 
Se contó con la participación total de 48 mujeres deportistas de élite, 
pertenecientes a 4 grupos deportivos diferentes y distribuídas como sigue 
a continuación:  
 Nadadoras (NAD; n=24) 
 Piragüistas (PIR; n=16) 
 Triatletas (TRI; n=16) 
 Atletas (AT; n=12) 
 
A todas ellas se les evaluó inicialmente tras el regreso de su descanso 
vacacional, coincidiendo con el primer período de la temporada o período 
de transición (1º_TRANS), así como en cada uno de los 3 períodos que le 
siguen a continuación: 2º período o de entrenamiento genérico (2º_GEN), 
3º período o de entrenamiento específico (3º_ESPEC) y 4º período o de 
competición (4º_COMP). 
 





Para su incorporación al estudio, a todas las participantes se las 
explicó detalladamente, verbalmente y por escrito (ver anexos), el objetivo 
de la investigación así como los procedimientos a seguir y el desarrollo de 
la misma a lo largo de la temporada. 
Al contar con un universo muestral que siguió planes de 
entrenamiento diferentes, específicos para su deporte, y bajo cuyo efecto 
se esperaba observar cambios en las distintas variables, medidas en 4 
momentos diferentes de la temporada (diseño de medidas repetidas), fué 
necesario considerar como punto de referencia el estado basal de no 
alteración, o de mínimo cambio, que en nuestro caso identificamos con el 
inicio del período de transición (1º_TRAN) que sigue al descanso 
vacacional. Al cumplir esta condición, las deportistas pertenecientes a cada 
grupo sirvieron como controles o testigos de sí mismas, obviando así la 
necesidad de un grupo control adicional. 
3. Criterios de Inclusión  
Previamente a su inclusión en el estudio todas las participantes 
cumplieron los siguientes criterios de selección comunes a  los 4 grupos 
deportivos: 
 Tener 16 años de edad o más. 
 Tener buen estado de salud previo, avalado mediante 
reconocimiento médico certificado.  
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 No padecer patología aguda o crónica alguna, especialmente 
de tipo endocrino y/o ginecológica.  
 Haber tenido un mínimo de dos reglas consecutivas o tres 
alternas desde la menarquía.  
 No estar tomando esteroides anticonceptivos en el momento 
de su incorporación al estudio. 
 Pertenecer al grupo de deportistas incluídos en las listas de 
DAN (Deportistas de Alto Nivel), deportistas incluidos en el 
programa ADO (Ayuda al Deporte Olímpico) o deportistas de 
las correspondientes selecciones nacionales, en cualquiera de 
sus categorías y modalidades, que se preparan para participar 
en el calendario de competiciones nacional y/o internacional. 
 Entrenar un mínimo de 10 horas semanales. 
 Tener una experiencia competitiva mínima de 2 años 









4. Características Demográficas de la Muestra 
Las principales características demográficas de las deportistas 
participantes, en el momento de su inclusión en el estudio, quedan 
recogidas a continuación. 
 




















































Tabla 1: Características demográficas de los grupos deportivos. Valores expresados como 
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5. Método de Muestreo 
Al ser una población de estudio muy selecta, la muestra intentó 
aglutinar el mayor número posible de participantes que, formando parte 
de los grupos deportivos seleccionados (muestreo probabilístico por 
conglomerados), aceptase participar en el estudio voluntariamente o 
previo consentimiento de su tutor, en caso de no tener la mayoría de edad 
en el momento de su inclusión. Así, la selección muestral tuvo un carácter 
aleatorio, pues cualquier sujeto perteneciente a los citados grupos podía 
entrar a formar parte del estudio; siempre y cuando cumpliera los criterios 
de inclusión fijados previamente. 
Al contar con un número limitado de deportistas se trabajó hacia 
atrás, a partir del tamaño de la muestra, para estimar así la potencia del 
estudio a la hora de detectar el efecto buscado o bien el tamaño del efecto 
que se podría detectar con una potencia determinada. En general, se 
pretendió que el estudio tuviera una potencia del 80% o más para así poder 
detectar un tamaño razonable del efecto. 
6. Abandono del Seguimiento  
Al ser totalmente voluntaria la participación de las deportistas 
participantes en el estudio, estas podían causar baja por cualquiera de los 
siguientes motivos: 





 Retirada voluntaria a petición de la interesada, 
comunicándolo con la debida antelación para no alterar el 
normal desarrollo de la investigación.  
 Lesión o enfermedad que la mantuviese alejada del 
entrenamiento y/o competición por un período de tiempo 
igual o superior a 2 meses. 
 Exclusión obligada de su pertenencia al grupo de élite. 
 Falta de colaboración o constante incumplimiento de los 
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C. Materiales Utilizados 
1. Material Antropométrico 
1.1. Báscula  
Báscula marca DETECTO (Lafayette®, Indiana, USA) con precisión de 
200 g e  intervalo de medidas entre 0.0 y 150.0 kg.  Previamente a cada 
medición se realizó un ajuste del cero así como las oportunas calibraciones 
periódicas de la báscula. 
1.2. Tallímetro  
Tallímetro de cremallera (Holtain®, Crymych, UK) con cursor 
deslizante y plano horizontal (Plano de Frankfort) para contactar con la 
parte superior de la cabeza (vértex) y cuyo rango de medida abarca de 63 
a 213 cm con un error de medida de ±0,1 mm. Se calibró periódicamente, 
con una cinta métrica metálica e inextensible, comprobando la distancia 
entre la horizontal y diferentes niveles del cursor deslizante.   
1.3. Plicómetro  
Compás de pliegues cutáneos  (Holtain®, Indiana, USA) con rango de 
medida de 0 a 48 mm y precisión de ±0,2 mm, cuyas ramas ejercen una 
presión constante de 10 mg/mm2 independientemente de grado de 
apertura de las mismas. 





1.4. Cinta Métrica  
Cinta retráctil flexible de fibra de vidrio (Lafayette®, Crymych, UK) 
con rango de medidas de 0 a 180 cm. y precisión ±1 mm. Para comprobar 
su inextensibilidad la cinta se calibró frente a una cinta metálica 
previamente a cada medición.  
1.5. Calibre de Pequeños Diámetros 
Calibre de corredera deslizante y graduado tipo Vernier (Lafayette®, 
Crymich, UK) con una profundidad de sus ramas de 50 mm., rango de 
medidas de 0 a 250 mm. y precisión ±1 mm. 
1.6. Material Auxiliar 
Además del material antropométrico estrictamente necesario se 
contó con el  siguiente material complementario:  
 Banco de madera de altura conocida para facilitar la toma de 
diferentes medidas  
 Lápiz dermográfico para señalar los puntos anatómicos y 
marcas de referencia 
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2. Material de Laboratorio 
 Tubos de ensayo de polipropileno de 12 x 75 mm 
 Gradillas para colocación de los tubos 
 “Kits” comerciales, para cada hormona analizada, 
conteniendo:  
o Hormonas específicas marcadas con 125I 
o Tubos de ensayo recubiertos de anticuerpo específico 
o Calibradores específicos 
 Micropipetas de precisión (50 μL) con puntas desechables 
 Pipeta semiautomática (100 μL; 500 μL; 2 mL) 
 Mezclador tipo vórtex 
 Agitador horizontal 
 Sistema de aspiración 
 Rack de decantación 
 Contador gamma calibrado para 125I 





3. Material Informático 
 Ordenador Asus S550C con procesador Intel Core i5–3337U a 
1.8 GHz.  
 Impresora Brother – 1400 HL.  
 Procesador de textos Word 2013 (Microsoft) para la redacción 
del texto. 
 Hojas de cálculo Excel 2013 (Microsoft) para el diseño de las 
tablas y gráficos.   
 Programa estadístico IBM – SPSS v22.0 para el procesamiento 
estadístico de los datos. 
4. Material Fungible y Accesorio 
Se contó con todo el material fungible y accesorio necesario para el 
correcto funcionamiento de los equipos de laboratorio, la extracción de las 
muestras de sangre y análisis de las mismas, así como para la elaboración 
de resultados y redacción del escrito final.   
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D. Personal Investigador 
1. Valoraciones Antropométricas  
La toma de medidas antropométricas fué realizado por el personal 
del servicio de antropometría del Centro de Medicina y Ciencias del 
Deporte (CARYCD) del Consejo Superior de Deportes (CSD). Posteriormente, 
previa solicitud del permiso correspondiente al Director Médico de la 
instalación, este servicio nos proporcionó los datos obtenidos a partir del 
análisis de la composición corporal de las deportistas participantes en el 
estudio.  
2. Extracciones de Sangre   
La obtención de la mayoría de las muestras sanguíneas fue realizada 
por el personal del  laboratorio de análisis clínicos del Centro de Medicina 
y Ciencias del Deporte (CARYCD) del Consejo Superior de Deportes (CSD). 
Posteriormente, previa solicitud del permiso correspondiente al Director 
Médico de la instalación, se nos proporcionó una fracción del plasma 
obtenido a partir de las citadas extracciones para poder realizar las 
correspondientes determinaciones hormonales.  
Parte de la toma de muestras sanguíneas fué realizada por el 
personal del Laboratorio de Endocrinología Experimental del 
Departamento de Fisiología Humana de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Complutense de Madrid (UCM) respetando la misma técnica, 





condiciones de extracción y procesamiento de muestras que el laboratorio 
del CARYCD.  
3. Determinaciones Hormonales  
El análisis hormonal de las muestras fué realizado por el personal 
del Laboratorio de Endocrinología Experimental del Departamento de 
Fisiología Humana de la Facultad de Medicina de la Universidad 
Complutense de Madrid (UCM). 
4. Programación de los Entrenamientos 
La periodización y distribución de las cargas de entrenamiento y 
competiciones fué planificada por los correspondientes entrenadores 
responsables de la preparación de cada uno de los grupos deportivos 
participantes en el estudio. Posteriormente, previa solicitud, nos 
proporcionaron los datos necesarios para poder cuantificar las cargas de 
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E. Protocolo de Estudio  
Para asegurar en todo momento la calidad en la recogida de la 
información y toma de muestras el investigador principal comunicó 
regularmente con los médicos y entrenadores implicados en el estudio para 
valorar el desarrollo del mismo y el correcto cumplimiento del protocolo. 
 El protocolo general del estudio queda detallado a continuación:  
1. Reconocimiento Médico  
Efectuado previamente a la visita de inclusión y realizado por los 
servicios médicos del Centro de Medicina y Ciencias del Deporte (CARYCD) 
del Consejo Superior de Deportes (CSD), coincidiendo con la fecha de 
reconocimiento médico de comienzo de temporada, previsto por los 
servicios médicos de las correspondientes federaciones deportivas (ver 
anexo). 
2. Esquema de Visitas y Valoraciones  
Sin menoscabo de la autonomía del investigador principal, para 
comunicar libremente con las deportistas participantes, el diseño del 
estudio constó de una visita de inclusión inicial y de 4 valoraciones 
programadas a lo largo de la temporada. 
 





2.1. Visita de Inclusión 
Se consideró como día 0 y fecha oficial de comienzo del estudio. Las 
deportistas se incorporaron al estudio en base a los criterios de inclusión 
establecidos en el apartado correspondiente.  
Se cumplimentó el correspondiente cuestionario de salud (ver 
anexo) anotando detalladamente toda la información respecto a los 
antecedentes endocrino-ginecológicos, especialmente en lo referente a las 
posibles alteraciones menstruales ligadas a su práctica  deportiva, así como 
sobre sus hábitos higiénico–dietéticos generales y específicos.   
A cada una de las deportistas se les proporcionó un cuaderno de 
recogida de datos (ver anexo) en el cual debían registrar cualquier 
incidencia que afectase a su período menstrual y la aparición de cualquier 
enfermedad o trastorno de salud que surgiera sobre la marcha del estudio. 
También debían anotar sus hábitos nutricionales a lo largo de la semana 
previa a cada una de las fechas de extracción para así poder estimar su 
balance energético-nutricional en el momento de la toma de muestras.   
Todas las participantes se comprometieron, verbalmente y por 
escrito (ver anexo), a comunicar regularmente con el investigador 
principal así como con los médicos y entrenadores de su correspondiente 
federación deportiva a fin de notificar cualquier incidencia que afectase el 
normal desarrollo del estudio.  
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Finalmente fueron emplazadas para la realización de la primera 
valoración antropométrica y la primera extracción de sangre (primera 
valoración) a partir de las cuales se procedería a analizar, respectivamente, 
la composición corporal y las hormonas especificadas en el apartado 
correspondiente.  
2.2. Valoraciones de Seguimiento 
Excepto en la visita de inclusión inicial, considerada como comienzo 
del estudio (día 0), en las 4 valoraciones que siguieron a continuación se 
valoró la composición corporal de las deportistas participantes así como 
también se les realizó una extracción de sangre para obtener las 
determinaciones hormonales especificadas en el apartado 
correspondiente. Asimismo se registró cualquier incidencia que hubiese 
afectado al ciclo menstrual de las participantes o la aparición de cualquier 
enfermedad o trastorno de salud en el período de tiempo considerado. Por 
último, se efectuó un registro de actividades cuantificadas en base al tipo y 
características de las mismas para poder estimar la intensidad de trabajo 
de la forma más sencilla y fiel posible. 
2.2.1. Primera Valoración – Período de Transición 
Se realizó coincidiendo con el período de transición (1º_TRANS), 
caracterizado por la incorporación a los entrenamientos tras un descanso 
vacacional de 2 – 3 semanas, con total ausencia de cargas de 
entrenamiento.   





2.2.2. Segunda Valoración – Período de Entrenamiento Genérico  
Se realizó coincidiendo con el período de entrenamiento genérico 
(2º_GEN) que sigue al período de transición. Este momento de la temporada 
se caracteriza por la incorporación progresiva de cargas de entrenamiento 
tras las adaptaciones conseguidas inicialmente.  
2.2.3. Tercera Valoración – Período de Entrenamiento Específico 
Se realizó coincidiendo con el período de entrenamiento específico 
(3º_ESPEC) que sigue al período de entrenamiento genérico. Este momento 
de la temporada se caracteriza por la suma de cargas de entrenamiento 
acumuladas tras los períodos de transición y genérico.   
2.2.4. Cuarta Valoración – Período de Competición 
Se realizó coincidiendo con la actividad competitiva más intensa de 
la temporada (período competitivo, 4º_COMP). Este período se caracteriza 
por la suma de cargas de entrenamiento acumuladas tras los períodos de 
transición, genérico, específico y las primeras competiciones (pre-
competición) que, en nuestro caso, se desarrollan entre las últimas 
semanas del período de entrenamiento específico y las primeras del 
período de competición. 
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F. Métodos de Estudio 
1. Análisis de la Composición Corporal  
En cada uno de los 4 períodos considerados se efectuó la toma de 
datos antropométricos por la manaña en ayunas, entre las 8 – 10 h a.m., 
previo descanso deportivo mínimo de 12 horas tras el último 
entrenamiento.  
Todos los registros fueron efectuados por el mismo evaluador para 
evitar la variabilidad interobservador y siguiendo las directrices de la 
Sociedad Internacional de Avances en Cineantropometría (ISAK) que sigue 
el Grupo Español de Cineantropometría (GREC).  
Las variables que se midieron en el análisis se detallan a 
continuación. 
1.1. Peso  
El peso de cada deportista se registró mediante una báscula de 
precisión marca DETECTO (Lafayette®, Indiana, USA), correctamente 
calibrada antes de cada medición, siguiendo las directrices del Grupo 
Español de Cineantropometría (GREC). 
 
 





1.2. Talla  
La talla de cada deportista se registró mediante un tallímetro de 
cremallera, con plano horizontal para la cabeza (Holtain®, Crymych, UK) y 
correctamente calibrado antes de cada medición, siguiendo las directrices 
del Grupo Español de Cineantropometría (GREC). 
1.3. Porcentaje de Grasa  
La toma de pliegues cutáneos de cada deportista se efectuó con un 
plicómetro (Holtain®, Indiana, USA), correctamente calibrado antes de 
cada medición, siguiendo las directrices del Grupo Español de 
Cineantropometría (GREC).  
El porcentaje de grasa corporal se estimó aplicando la fórmula de 
Faulkner (1985) a partir de las medidas obténidas.  
% Grasa Corporal =  (∑4P x 0,153) + 5,783 
donde ∑4P representa la suma (en mm.) de los pliegues cutáneos 
subescapular, tricipital, abdominal y suprailíaco obtenidos según la técnica 
descrita por el Grupo Español de Cineantropometría (GREC) (Aragonés y 
cols.,1993). 
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2. Determinaciones Hormonales 
Se efectuaron a partir de las muestras de sangre obtenidas en cada 
una de las valoraciones. Las fechas de extracción se comunicaron con la 
debida antelación a los servicios médicos federativos responsables así 
como a las deportistas participantes. Cuando las fechas coincidían con las 
previstas en nuestro protocolo, las extracciones de sangre se realizaron con 
objeto del reconocimiento médico previsto por los servicios médicos 
federativos. 
2.1. Protocolo de Extracción y Toma de Muestras 
Cada una de las participantes  se trasladó al laboratorio de extracción  
entre las 8,00 – 10,00 h a.m., en ayunas y previo descanso mínimo de  12 
horas tras el último entrenamiento o competición. Mediante punción 
venosa antecubital, y tras reposo aproximado de 10 minutos en posición de 
decúbito,  se extrajeron 5 mL de sangre a cada deportista en cada una de 
las valoraciones del estudio.   
2.2. Procesamiento de Muestras 
La sangre recolectada se recogió en tubos de ensayo que contenían 
heparina al 2% (Labs. LEO®) como anticoagulante.  Previo sellado de los 
tubos  con Parafilm® se procedió al mezclado mediante inversión, 
dejándolos seguidamente en reposo en una gradilla para proceder a 
continuación a su centrifugado a 3000 rpm durante 15 min. Tras obtener el 





plasma  resultante este se repartió en dos fracciones alícuotas recogidas en 
tubos colectores que, tras el etiquetado identificativo, se congelaron a -20º 
C hasta el momento de su procesamiento.  
A partir de las muestras de plasma obtenidas en cada valoración se 
midieron, las concentraciones plasmáticas de las siguientes hormonas:  
 Leptina 




 β-estradiol  
 Testosterona total 
 Cortisol 
 
Los niveles plasmáticos de todas las hormonas se determinaron 
mediante “kits” hormonales específicos, empleando la técnica del 
radioinmunoanálisis (RIA) o del análisis inmunoradiométrico (IRMA), en 
función del tipo de hormona a analizar. 
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2.3. Métodos Analíticos 
2.3.1. Radioinmunoanalísis (RIA) 
El método del radioinmunoanálisis (RIA) fue desarrollado hace 45 
años, por Berson & Yallow, para determinar la concentración de insulina 
en el plasma sanguíneo. Originalmente se utilizó, casi en exclusiva, para 
valoraciones hormonales, si bien en la actualidad se emplea para detectar 
y cuantificar diferentes sustancias que puedan encontrarse en el plasma a 
muy baja concentración. Se caracteriza por su elevada sensibilidad y 
especificidad que permite detectar concentraciones plasmáticas del orden 
de picogramos  (1 pg = 10-12 g). 
El principio fundamental del RIA se basa en la competición que se 
establece entre dos sustancias antigénicas (Ag) idénticas entre sí, de las 
cuales una está marcada radiactivamente (Ag*), para unirse a un 
anticuerpo (Ac) específico. Si la cantidad de Ac es insuficiente para unirse 
a todo el Ag, tanto marcado como no marcado, se establece una 
competición entre ambos regida por la ley de acción de masas. La 
concentración de Ag*-Ac será inversamente proporcional a la 
concentración de Ag, es decir, cuanto mayor sea la cantidad de Ag mayor 
será la formación del complejo Ag-Ac, en detrimento de la concentración 
Ag*-Ac. Si mantenemos constantes las cantidades de Ag* y de Ac y 
añadimos cantidades conocidas y crecientes de Ag, obtenemos una curva 





patrón o estándar en la que fácilmente se puede cuantificar la cantidad de 
Ag contenida en las muestras problema. 
El Laboratorio de Endocrinología Experimental, perteneciente al 
Departamento de Fisiología Humana de la Facultad de Medicina, tiene gran 
experiencia en la realización de RIAs, puestos a punto y validados desde 
hace muchos años. Asimismo, en esta Facultad existe una Instalación 
Radiactiva Central que posee laboratorios, especialmente diseñados para 
el uso de isótopos radiactivos, que además tienen contadores de radiación 
para la lectura de las muestras.  
El esquema básico de realización del RIA se describe a continuación, 
sin embargo, cada RIA específico tuvo sus particularidades en función del 
tipo de hormona a estudiar, según se detalla en las correspondientes 
instrucciones del kit de análisis. 
En todos los casos las muestras problema se pipetearon por 
duplicado, excepto cada uno de los puntos de la curva patrón (tubos AT, N 
y B0) que se hacen por triplicado. Los tubos AT sólo contenían hormona 
marcada, los N la hormona marcada y la suspensión utilizada en el proceso 
de separación, y los B0 lo mismo que los tubos N pero además el anticuerpo 
específico. Una vez pipeteadas las muestras y la curva patrón, se añadió el 
anticuerpo específico a todos los tubos, salvo a los N y AT.  Seguidamente 
se preincubó durante un período de tiempo variable según el RIA 
específico. Transcurrida esta fase, se añadió la misma cantidad de hormona 
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marcada a cada tubo y se aplicó a todos ellos las condiciones de tiempo, 
temperatura e incubación específicos correspondientes a ca da RIA. A 
continuación, se procedió a la separación del complejo hormona-
anticuerpo de la hormona libre. El reactivo utilizado para esto se añadió a 
todos los tubos, excepto a los tubos AT. Tras la incubación y posterior 
centrifugado, se aspiró el sobrenadante y se valoró el precipitado, 
correspondiente al complejo hormona-anticuerpo, en un contador de 
radiactividad gamma (1470 Automatic Gamma Counter. Wallac, 
WizardTM). El contador utilizado, disponía de un programa informático 
capaz de calcular el porcentaje de unión de cada muestra y los puntos de la 
curva patrón, con lo cual determinó la concentración de hormona. 
Los distintos kits específicos de RIA proporcionaron todos los 
reactivos necesarios para la prueba (solución tampón, estándares para la 
curva patrón, hormona marcada radiactivamente con 125I, anticuerpo 
específico y segundo anticuerpo para el proceso de separación). Para el 
análisis de las muestras se utilizó una pequeña cantidad de plasma, 
variable según la hormona a analizar, encontrándose siempre la 
concentración de las mismas dentro del rango de la curva patrón. Las 
pruebas se realizaron de acuerdo a las instrucciones especificadas en el 
manual del kit correspondiente, observándose diferencias en la 
sensibilidad, variación intra e intraensayo, en función de la hormona 
considerada. 
 







Figura 14: Procedimiento de realización del radioinmunoanálisis (RIA).  
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2.3.1.1. RIA de LEP 
La concentración plasmática de LEP se midió por la técnica del RIA, 
utilizando un kit comercial (LINCO Research®, St. Charles, Missouri - USA). 
El análisis se realizó siguiendo estrictamente las instrucciones descritas en 
el manual incluido en el kit. Según los datos suministrados en el manual, el 
rango de concentraciones de la curva patrón fue de 4,9 – 25,6 ng/mL, la 
especificidad del 100%, la sensibilidad de 0,5 ng/ml, el coeficiente de 
variación intra-ensayo de 3,4 a 8,3% y el coeficiente de variación inter-
ensayo de 3,6 a 6,2%. 
2.3.1.2.   RIA de CORT 
La concentración plasmática de CORT se midió por la técnica del RIA, 
utilizando un kit comercial (DPC – Diagnostic Products Corporation®, LA, 
CA - USA). El análisis se realizó siguiendo estrictamente las instrucciones 
descritas en el manual incluido en el kit. Según los datos suministrados en 
el manual, el rango de concentraciones de la curva patrón fue de  1 – 50 
μg/dL, la especificidad del 100%,  la sensibilidad de 0,2 μg /dL, el coeficientes 
de variación intra-ensayo de 3 a 5,1 % y el coeficiente de variación inter-
ensayo de 4 a 6,4%. 
2.3.1.3. RIA de TESTO 
La concentración plasmática de TESTO se midió por la técnica del 
RIA, utilizando un kit comercial (DPC–Diagnostic Products 





Corporation®,LA,CA-USA). El análisis se realizó siguiendo estrictamente las 
instrucciones descritas en el manual incluido en el kit. Según los datos 
suministrados en el manual, el rango de concentraciones de la curva 
patrón fue de 20–1600 ng/dL, la especificidad del 100%, la sensibilidad de 4 
ng /dL, el coeficientes de variación intra-ensayo de 4,7 a 10,8 % y el 
coeficiente de variación inter-ensayo de 5,9 a 12 %. 
2.3.1.4. RIA de E2 
La concentración plasmática de E2 se midió por la técnica del RIA, 
utilizando un kit comercial (DPC–Diagnostic Products Corporation®, LA,CA-
USA). El análisis se realizó siguiendo estrictamente las instrucciones 
descritas en el manual incluido en el kit. Según los datos suministrados en 
el manual, el rango de concentraciones de la curva patrón fue de 20–3600 
pg/mL, la especificidad del 100%, la sensibilidad de 8 pg /mL, el coeficiente 
de variación intra-ensayo de 4 a 7 % y el coeficiente de variación inter-
ensayo de 4,2 a 8,1%. 
2.3.2. Análisis Inmuno – Radiométrico (IRMA):  
El IRMA es un análisis de tipo no competitivo utilizado en la 
cuantificación de antígenos de alto peso molecular que presentan varios 
determinantes antigénicos o epítopes. A diferencia del RIA, el IRMA no 
puede emplearse en la determinación de moléculas pequeñas que poseen 
baja capacidad antigénica como, por ejemplo, las hormonas esteroides (ver 
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tabla x). Este ensayo requiere de dos Acs específicos, mono ó policlonales, 
dirigidos contra epítopes diferentes del Ag. Ambos Acs deben encontrarse 
a elevada concentración. Uno de estos Ac se adsorbe a una fase sólida y el 
otro Ac se marca radiactivamente, (generalmente con 125I). Tras el período 
de incubación, se forman complejos de Ac adsorbido a la fase sólida -Ag 
presente en la muestra-Ac marcado radiactivamente. Seguidamente se 
procede al lavado y se determina la radiactividad en un contador de 
centelleo líquido. La radiactividad obtenida es directamente proporcional 
a la concentración de Ag presente en las muestras a dosar.  
A excepción de la leptina y las hormonas esteroides (cortisol, 
testosterona y estradiol), que fueron analizadas por RIA, el resto de las 
determinaciones hormonales del estudio se realizaron mediante kits 
comerciales específicos de IRMA que proporcionaron todos los reactivos 
necesarios para la prueba (solución tampón, estándares para la curva 
patrón, hormona marcada radiactivamente con 125I, anticuerpo específico 
y segundo anticuerpo para el proceso de separación). Al igual que sucedió 
con los RIAs, para el análisis de las muestras se utilizó una pequeña 
cantidad de plasma, variable según la hormona a analizar, encontrándose 
siempre la concentración de las mismas dentro del rango de la curva 
patrón. Las pruebas se realizaron de acuerdo a las instrucciones 
especificadas en el manual del kit correspondiente, observándose 
diferencias en la sensibilidad y en la variación intra e interensayo, en 
función de la hormona considerada. 







Figura 15: Procedimiento de realización del ensayo inmunoradiométrico (IRMA).  
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2.3.2.1. IRMA de PRL 
La concentración plasmática de PRL se midió por la técnica del IRMA, 
utilizando un kit comercial (DSL – Diagnostic Systems Laboratories Inc. – 
Texas, USA®).  El análisis se realizó siguiendo estrictamente las 
instrucciones descritas en el manual incluido en el kit. Según los datos 
suministrados en el manual, el rango de concentraciones de la curva 
patrón fue de 3,2 a 94,4 ng/ml, la especificidad del 100 %, la sensibilidad de 
0,1 ng/ml, el coeficiente de variación intra-ensayo de 1,7 a 4,4 % y el 
coeficiente de variación inter-ensayo de 4,6 % y 11,2 %. 
2.3.2.2. IRMA de LH 
La concentración plasmática de LH se midió por la técnica del IRMA, 
utilizando un kit comercial (DSL – Diagnostic Systems Laboratories Inc. – 
Texas, USA®).  El análisis se realizó siguiendo estrictamente las 
instrucciones descritas en el manual incluido en el kit. Según los datos 
suministrados en el manual, el rango de concentraciones de la curva 
patrón fue de 1,9 a 89,4 mUI/ml, la especificidad del 100 %, la sensibilidad 
de 0,12 mUI/ml, el coeficiente de variación intra-ensayo de 4,8 a 8,9 % y el 
coeficiente de variación inter-ensayo de 6,8 a 8,9 %. 
2.3.3.3. IRMA de GH 
La concentración plasmática de GH se midió por la técnica del IRMA, 
utilizando un kit comercial (DSL – Diagnostic Systems Laboratories Inc. – 





Texas, USA®).  El análisis se realizó siguiendo estrictamente las 
instrucciones descritas en el manual incluido en el kit. Según los datos 
suministrados en el manual, el rango de concentraciones de la curva 
patrón fué de 0,1 a 18,9 ng/ml, la especificidad del 100 %, la sensibilidad de 
0,01 ng/ml, el coeficiente de variación intra-ensayo de 3,1 a 5,4 % y el 
coeficiente de variación inter-ensayo de 5,9 a 11,5 %. 
2.3.3.4. IRMA de IGF-1 
La concentración plasmática de IGF se midió por la técnica del IRMA, 
utilizando un kit comercial (DSL – Diagnostic Systems Laboratories Inc. – 
Texas, USA®). El análisis se realizó siguiendo estrictamente las 
instrucciones descritas en el manual incluido en el kit. Según los datos 
suministrados en el manual, el rango de concentraciones de la curva 
patrón fue de 0,15 a 20 ng/ml, la especificidad del 100 %, la sensibilidad de 
0,03 ng/ml, el coeficiente de variación intra-ensayo de 3,3 a 10,3 % y el 
coeficiente de variación inter-ensayo de 3,6 % y 10,7 %. 
3.  Cuantificación del Nivel de Esfuerzo  
Coincidiendo con la fecha de las correspondientes valoraciones se 
solicitaron, a los respectivos entrenadores, los datos exactos relativos a la 
programación del entrenamiento que seguían sus deportistas en dicho 
momento de la temporada. Se dispuso así de los datos específicos 
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referentes al volumen e intensidad de las cargas de ejercicio aplicadas a 
cada uno de los grupos deportivos participantes en el estudio.  
La intensidad del ejercicio se definió en base al kilometraje realizado 
a baja, media, alta o muy alta intensidad. Para definir estas intensidades 
partimos del modelo trifásico de Skinner & McLellan (1980) que distingue 
tres fases de esfuerzo basándose en la exigencia metabólica requerida para 
realizar el mismo:  
 Fase I:  por debajo del umbral aeróbico (UA). 
 Fase II: entre el umbral aeróbico y anaeróbico (transición 
aeróbica-anaeróbica). 
 Fase III:  por encima del umbral anaeróbico (UAN). 
 
Para ser más precisos en la definición de las intensidades de trabajo, 
combinamos las fases de Skinner & McLellan (1980) con los niveles de 
entrenamiento propuestos por García-Verdugo (2007) para terminar 
diferenciando, a efectos prácticos, 4 zonas de esfuerzo en función de la 
exigencia metabólica requerida para su ejecución, cada una de los cuales 
comprende, a su vez, las zonas intermedias de entrenamiento con sus 
respectivos límites (ver Figura 16). 
 
  





Esfuerzo ligero o de baja intensidad (Zona I):  
 Hasta el umbral aeróbico (UA). 
 A frecuencias cardíacas inferiores al 60 % de la FCmáx (por 
debajo de 140 ± 5 lpm) 
 Con niveles de lactato entre 1,5 – 2,5 mmol 
 Comprende las zonas de entrenamiento aeróbico regenerativo 
(A0) y aeróbico extensivo (A1).  
Esfuerzo moderado o de media intensidad (Zona II): 
 En la transición aeróbica-anaeróbica que se extiende desde el 
umbral aeróbico (UA) hasta el umbral anaeróbico (UAN). 
 A frecuencias cardíacas de trabajo entre el 60 – 75% de la 
FCmáx (aprox. 140 – 160 lpm). 
 Con niveles de lactato entre 2,5 – 4 mmol.  
 Comprende las zonas de entrenamiento aeróbico medio (A2) y 
aeróbico intensivo (A3). 
Esfuerzo intenso o de alta intensidad (Zona III):  
 En la zona que se extiende desde el umbral anaeróbico hasta 
el consumo máximo de oxígeno (VO2máx) o potencia aeróbica 
máxima (PAM).  
 A frecuencias cardíacas de trabajo entre el 75 – 85% de la 
FCmáx (aprox.160 – 180 lpm).  
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 Con niveles de lactato comprendidos entre 4 – 12 mmol. 
 Comprende la zona mixta de entrenamiento y la zona láctica 
Esfuerzo muy intenso o de muy alta intensidad (Zona IV):  
 Por encima del consumo máximo de oxígeno (VO2máx) o 
potencia aeróbica máxima (PAM).   
 A frecuencias cardíacas de trabajo superiores al 85% de la FC 
(por encima de 180 ± 5 lpm).  
 Con niveles de lactato comprendidos entre 12 – 20 mmol (o 
más). 
 Comprende las zonas de entrenamiento láctico extensivo (L2) 
y aláctico-láctico (ALA). 
  
La elección de los límites de FC correspondiente a cada una de las 4 
categorías se basó en los valores medios de FC correspondientes a los 
umbrales aeróbico y anaeróbico, respectivamente, obtenidos a partir de las 
pruebas de esfuerzo realizadas a las deportistas en la unidad de valoración 
cardio-respiratoria del CARyCD; no obstante, la totalidad de las 
participantes estaban acostumbradas a monitorizar diariamente su FC 
durante los entrenamientos, bien de forma manual o mediante la 
utilización de un monitor de frecuencia cardíaca (pulsómetro), lo que 
permitió definir de forma individualizada la intensidad de esfuerzo 
soportada por cada participante. 







Figura 16:  Zonas de intensidad de entrenamiento en relación con la frecuencia cardíaca, el 
nivel de lactatemia y el metabolismo energético (García Verdugo, 2009).   
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G. Análisis Estadístico  
Para el procesamiento estadístico de los datos se empleó el programa 
informático IBM–SPSS v22.  
Previamente al análisis se revisaron todos los datos del estudio para 
detectar la presencia de valores atípicos (“outliers”) que, por exceso o por 
defecto, pudieran alterar los resultados del mismo. Asimismo se cuantificó 
el número de datos perdidos para determinar en que medida su ausencia 
podría influir en los resultados del análisis estadístico posterior, y en base 
a ello decidir sobre la pertinencia de su reemplazamiento o exclusión 
definitiva del conjunto de datos; siempre y cuando esto no influyera 
significativamente en la potencia estadística final del estudio.  
Se realizó el análisis descriptivo (X ± EEM) de todas las variables 
estudiadas, en cada una de las participantes, de cada grupo deportivo y en 
cada uno de los períodos de entrenamiento considerados.  
Se aplicaron los test de Kolmogorof–Smirnov (K-S) y Shapiro-Wilk       
(S-W) para comprobar si la distribución de frecuencias de las variables 
estudiadas se ajustaba a una curva de distribución normal.  
Se determinó la homogeneidad de varianzas (homocedasticidad), 
mediante el test de Levene, para confirmar si procedía aplicar el ANOVA 
como método de análisis, o bien los tests de Kruskall – Wallis (estudio 
transversal) y de Friedman (estudio longitudinal), como equivalentes no 





paramétricos, en caso de confirmarse la existencia de varianzas no 
homogéneas.  
Mediante el test de ANOVA, se compararon los valores medios de las 
variables estudiadas, expresando todos los datos como X ± EEM y utilizando 
siempre un intervalo de confianza del 95% (α= 0.05). Cuando se 
encontraban diferencias significativas (p<0.05) entre las variables 
analizadas, se aplicó el test post-hoc de Bonferroni para establecer 
comparaciones múltiples por parejas y poder así determinar exactamente 
las medias que diferían.  
En los casos que se utilizaron los test de Kruskall – Wallis y de 
Friedman, por no asumirse la normalidad de los datos y/o la homogeneidad 
de varianzas, las diferencias encontradas se identificaron a posteriori 
mediante el test de Wilcoxon para muestras no paramétricas.  
Cuando la distribución de frecuencias de las distintas variables se 
ajustaba a una distribución normal, se determinó las existencia de 
asociaciones entre ellas mediante el cálculo del coeficiente de correlación 
de Pearson (r), para un nivel de significación de 0.05. En los casos en que 
las variables no se ajustaban a una distribución normal, se optó por el test 
de Spearman como alternativa para determinar la correlación entre 
variables. 
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Finalmente, dado el carácter politómico de la variable dependiente 
(alteración menstrual),  empleamos la  regresión logística multinomial 
(RLM) para explicar la aparición de alteraciones menstruales (efecto 
buscado) en función del grupo deportivo de pertenencia  (causa 
responsable), modulado por el resto de variables (modificadoras del 
efecto). 



























A. Ginecológicos  
1. Edad de la Menarquia (MENA)  
La edad de la primera menstruación o menarquia, en cada uno de los 




NAD (n =24) 
 
PIR (n = 16) 
 
TRI (n = 16) 
 






13,7 ± 0,2 
 
12,9 ± 0,2 13,1 ±  0,2 
 
12,6 ± 0,3 
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2. Regularidad Menstrual (ALT_MENS) 
2.1. Nadadoras (NAD) 
La regularidad menstrual en nadadoras, a lo largo de la temporada, 
aparece recogida a continuación.   
 












(10 – 13 reglas/año) 
 
 
13 (54,5 %) 
 
12 (50 %) 4 (15,9 %)  - 
 
POLIMENORREA 
(> 13 reglas/año) 
 
 
1 (4,5 %) 
 
2 (9,1 %) 3 (11,4 %)  3 (11,4 %) 
 
OLIGOMENORREA 
(6 – 9 reglas/año)         
 
 
3 (13,6 %) 
 
3 (13,6 %) 10 (45,5 %)  14 (61,4 %)  
 
AMENORREA 
(< 6 reglas/año) 
 
 
7 (27,3 %) 
 
7 (27,3 %) 7 (27,3 %)  7 (27,3 %) 
 







2.2. Piragüistas (PIR) 
La regularidad menstrual en piragüistas, a lo largo de la temporada, 
aparece recogida a continuación.   
 












(10 – 13 reglas/año) 
 
 
16 (100 %) 
 
16 (100 %)  6 (37,5 %) - 
 
POLIMENORREA 





-  -  -  
 
OLIGOMENORREA  





-  10 (62,5 %)  16 (100 %)  
 
AMENORREA 





-  -  -  
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2.3. Triatletas (TRI) 
La regularidad menstrual en triatletas, a lo largo de la temporada, 
aparece recogida a continuación.   
 












(10 – 13 reglas/año) 
 
 
7 (44 %)  
 
15 (96 %)  14 (92 %) 2 (8 %) 
 
POLIMENORREA 





-  - -  
 
OLIGOMENORREA 
(6 – 9 reglas/año) 
 
 
9 (56 %) 
 
1 (4 %)  2 (8 %) 14 (92 %) 
 
AMENORREA 





-  -  -  
 








2.4. Atletas (AT) 
La regularidad menstrual en atletas, a lo largo de la temporada, aparece 
recogida a continuación.  
 












(10 – 13 reglas/año) 
 
 
12 (100 %) 
 
12 (100 %)  4 (33,3 %)  8 (66,7 %) 
 
POLIMENORREA 





-  -  -  
 
OLIGOMENORREA 





-  8 (66,7 %)  4 (33,3 %)  
 
AMENORREA 





-  -  -  
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3. Duración del Sangrado Menstrual (DUSAN)  
La duración del sangrado menstrual o regla, en cada uno de los grupos 




NAD (n = 24) 
 
PIR (n = 16) 
 
TRI (n = 16) 
 
AT (n = 12) 
 
 
DUSAN (días)  
 
 
4,3 ± 0,2 
 
4,7 ± 0,2 4,0 ±  0,1 
 
4,3 ± 0,2 
 
 













Las principales características del entrenamiento de las nadadoras en 
los distintos períodos de estudio, aparecen recogidas a continuación.  
  

















Tiempo   
(h/período) 
 































































































Tabla 8: Características del entrenamiento de las nadadoras en los distintos períodos de la 
temporada.  
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1.1. Volumen de Entrenamiento 
1.1.1. Horas de Entrenamiento (HOE) 
La evolución de las horas de entrenamiento de las nadadoras en los 
distintos períodos de estudio, aparece representada a continuación. 
 
 
Figura 17: Horas de entrenamiento en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) 1º_TRANS vs 
resto, p<0,05; (#) 2º_GEN vs resto, p<0,05;  (&) 3º_ESPEC vs resto, p<0,05; () 4º_COMP vs 
resto, p<0,05). 
 
Las horas de entrenamiento son significativamente diferentes en cada 
período con respecto al resto (p<0,05) y la mayor dedicación horaria se 



















1.1.2. Kilómetros de Entrenamiento (KIE) 
La evolución de los kilómetros de entrenamiento de las nadadoras en 
los distintos períodos de estudio, aparece representada a continuación.  
  
Figura 18: Kilómetros de entrenamiento en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) 1º_TRANS 
vs resto, p<0,05; (#) 2º_GEN vs resto, p 0,05;  (&) 3º_ESPEC vs resto, p<0,05; () 4º_COMP vs 
resto, p<0,05). 
 
 Los kilómetros de entrenamiento son significativamente diferentes en 
cada período con respecto al resto (p<0,05), con la excepción de los períodos 
de entrenamiento genérico (2º_GEN) y competición (4º_COMP) que al 
compararlos entre sí no muestran diferencias significativas, aún siendo 

















1º_TRAN 2º_GEN 3º_ESPEC 4º_COMP
km
KIE
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1.2. Intensidad del Entrenamiento (ZOE) 
La evolución de la intensidad del entrenamiento de las nadadoras en 
los distintos períodos de estudio, aparece representada a continuación. 
 
 
Figura 19: Intensidad del entrenamiento en nadadoras a lo largo de la temporada.  
 
En los períodos de transición (1º_TRANS), entrenamiento específico 
(3º_ESPEC) y competición (4º_COMP), la cantidad de entrenamiento realizado 
a intensidad ligera (ZOE_1) es significativamente mayor (p<0,01) que el 









0,0 0,5 1,3 3,1
1,1 1,0
1,2 2,4
1º_TRAN 2º_GEN 3º_ESPEC 4º_COMP
%
% LIGERO % MEDIO % INTENSO % MUY INTENSO
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En el período de entrenamiento genérico (2º_GEN) la cantidad de 
entrenamiento realizado a intensidad ligera (ZOE_1) también es mayor que el 
entrenamiento realizado a cualquiera de las demás intensidades, si bien la 
diferencia solo es significativa (p<0,01) al compararlo con las intensidades 
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2. Piragüistas  
Las principales características del entrenamiento de las piragüistas a lo 
largo de la temporada aparecen recogidas a continuación.  
 
  































































































































2.1. Volumen de Entrenamiento  
2.1.1. Horas de Entrenamiento (HOE) 
La evolución de las horas de entrenamiento de las piragüistas, en los 




Figura 20: Horas de entrenamiento en piragüistas a lo largo de la temporada: (*) 1º_TRANS vs 
resto, p<0,05; (#) 2º_GEN vs resto, p<0,05;  (&) 3º_ESPEC vs resto, p<0,05; () 4º_COMP vs resto, 
p<0,05). 
Las horas de entrenamiento en piragüistas son significativamente 
diferentes en cada período con respecto al resto (p<0,05), produciéndose  la 
















1º_TRAN 2º_GEN 3º_ESPEC 4º_COMP
h
HOE
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2.1.2. Kilómetros de Entrenamiento (KIE) 
La evolución de los kilómetros de entrenamiento de las piragüistas, en 
los distintos períodos de estudio, a lo largo de la temporada, aparece 
representada a continuación. 
 
Figura 21: Kilómetros de entrenamiento en las piragüistas a lo largo de la temporada: (*) 
1º_TRANS vs resto, p<0,05; (#) 2º_GEN vs resto, p<0,05;  (&) 3º_ESPEC vs resto, p<0,01; () 
4º_COMP vs resto, p<0,05).  
 
Los kilómetros de entrenamiento en piragüistas son significativamente 
diferentes en cada período con respecto al resto (p<0,05), con la salvedad del 
período de entrenamiento específico (3º_ESPEC) en el que se recorren las 
mayores distancias de entrenamiento, siendo la diferencia de kilometraje aún 




















2.2. Intensidad del Entrenamiento (ZOE) 
La evolución de la intensidad del entrenamiento de las piragüistas en 
los distintos períodos de estudio, aparecen representada a continuación.  
 
 
Figura 22: Intensidad del entrenamiento en piragüistas a lo largo de la temporada.  
 
En el período de transición (1º_TRANS) las piragüistas entrenan, casi 
exclusivamente, a intensidad ligera (ZOE_1), siendo la diferencia muy 
significativa (p<0,01) con respecto al entrenamiento practicado a intensidades 
media (ZOE_2) y muy alta (ZOE_4). En este período no se practica 















1º_TRAN 2º_GEN 3º_ESPEC 4º_COMP
%
% LIGERA % MODERADA % INTENSA % MUY INTENSA
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En el período de entrenamiento genérico (2º_GEN) en piragüistas, la 
mayor cantidad de entrenamiento se practica a intensidad ligera (ZOE_1), 
siendo la diferencia estadísticamente significativa (p< 0,01) con respecto a las 
intensidades moderada (ZOE_2) y muy alta (ZOE_4). Asimismo, el 
entrenamiento practicado a intensidad media (ZOE_2) es significativamente 
mayor que el entrenamiento practicado a intensidad muy alta (ZOE_4) y, al 
igual que en el período anterior, tampoco se practica entrenamiento a 
intensidad alta (ZOE_3). 
En el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC) en piragüistas, la 
mayor cantidad de entrenamiento se practica a intensidad ligera (ZOE_1), 
siendo la diferencia estadísticamente significativa (p<0,01) con respecto al 
resto de intensidades. Asimismo, el entrenamiento practicado a intensidad 
media (ZOE_2) es significativamente mayor (p<0,01) que el entrenamiento 
practicado a intensidades alta (ZOE_3) y muy alta (ZOE_4).  
Por último, en el período de competición (4º_COMP) en piragüistas, la 
mayor cantidad de entrenamiento también se practica a intensidad ligera 
(ZOE_1), siendo la diferencia estadísticamente significativa (p<0,01) con 
respecto al resto de intensidades. Asimismo, el entrenamiento practicado a 
intensidad media (ZOE_2) es significativamente mayor (p<0,01) que el 





3. Triatletas  
Las principales características del entrenamiento de las triatletas en los 
distintos períodos de estudio, aparecen recogidas a continuación.  
  





























































































































Tabla 10: Características del entrenamiento de las triatletas en los distintos períodos de la 
temporada.  
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3.1. Volumen de Entrenamiento  
3.1.1. Horas de Entrenamiento (HOE) 
La evolución de las horas de entrenamiento de las triatletas, en los 
distintos períodos de estudio, a lo largo de la temporada, aparece 
representada a continuación. 
  
 
Figura 23: Horas de entrenamiento en triatletas a lo largo de la temporada: (*) 1º_TRANS vs 
resto, p<0,01; (#) 2º_GEN vs resto, p<0,01;  (&) 3º_ESPEC vs 4º_COMP, p<0,05; 3º_ESPEC vs 
2º_GEN, p<0,01; 3º_ESPEC vs 1º_TRANS, p<0,01; () 4º_COMP vs 3º_ESPEC , p<0,05; 4º_COMP vs 












Las horas de entrenamiento en triatletas son significativamente 
diferentes en cada período con respecto al resto, produciéndose la mayor 
dedicación horaria durante el período de entrenamiento específico 
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3.1.2. Kilómetros de Entrenamiento (KIE) 
La evolución de los kilómetros de entrenamiento de las triatletas, en los 
distintos períodos de estudio, a lo largo de la temporada, aparece 
representada a continuación.  
 
 
Figura 24: Kilómetros de entrenamiento en triatletas a lo largo de la temporada: (*) 1º_TRANS 
vs resto, p<0,01; (#) 2º_GEN vs resto, p<0,01;  (&) 3º_ESPEC vs 4º_COMP, p<0,05; 3º_ESPEC vs 
2º_GEN, p<0,01; 3º_ESPEC vs 1º_TRANS, p<0,01; () 4º_COMP vs 3º_ESPEC , p<0,05; 4º_COMP vs 
2º_GEN, p<0,01; 4º_COMP vs 1º_TRANS, p<0,01. 
 
 
















Los kilómetros de entrenamiento en triatletas son significativamente 
diferentes en cada período con respecto al resto, siendo el período de 
entrenamiento específico (3º_ESPEC) en el que se recorren las mayores 
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3.2. Intensidad del Entrenamiento (ZOE) 
La evolución de la intensidad del entrenamiento de las triatletas en los 
distintos períodos de estudio, a lo largo de la temporada, aparece 
representada a continuación.  
 
 
Figura 25: Intensidad del entrenamiento en triatletas a lo largo de la temporada.   
 
En los períodos de transición (1º_TRANS) y entrenamiento genérico 
(2º_GEN), las triatletas únicamente entrenan a intensidades  ligera (ZOE_1) y 
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En el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), las triatletas solo 
entrenan a intensidades alta (ZOE_3) y muy alta (ZOE_4), siendo la cantidad 
de entrenamiento de alta intensidad (ZOE_3) significativamente mayor            
(p<0,01), al compararlo con el entrenamiento realizado a muy alta intensidad 
(ZOE_4).   
En el período de competición (4º_COMP) de las triatletas, la cantidad de 
entrenamiento realizado a intensidad alta (ZOE_3) es significativamente 
mayor (p<0,01) que el entrenamiento realizado a intensidades media (ZOE_2) 
y muy alta (ZOE_4). Asimismo, las triatletas en este período no entrenan a 
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4. Atletas  
Las principales características del entrenamiento de las atletas a lo 
largo de la temporada aparecen recogidas a continuación.  
  
 

















Tiempo   
(h/período) 
 



























ZOE_1 o Ligera 
 (km/período) 
 
n.d. n.d. n.d. n.d. 
 




































Tabla 11: Características del entrenamiento de las atletas en los distintos períodos de la 




4.1. Volumen de Entrenamiento 
4.1.1. Horas de Entrenamiento (HOE) 
La evolución de las horas de entrenamiento de las atletas, en los 
distintos períodos de estudio, a lo largo de la temporada, aparece 
representada a continuación.  
  
 
Figura 26: Horas de entrenamiento  de las atletas en los distintos períodos de la temporada: (*) 
1º_TRANS vs resto, p<0,05; (#) 2º_GEN vs resto, p<0,05;  (&) 3º_ESPEC vs resto, p<0,05; () 
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Las horas de entrenamiento en atletas son significativamente 
diferentes en cada período con respecto al resto (p<0,05), produciéndose  la 



















4.1.2. Kilómetros de Entrenamiento (KIE) 
La evolución de los kilómetros de entrenamiento de las atletas en los 
distintos períodos de estudio, a lo largo de la temporada, aparece 
representada a continuación. 
 
 
Figura 27: Kilómetros de entrenamiento en atletas a lo largo de la temporada: (*) 1º_TRANS vs 
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Los kilómetros de entrenamiento en atletas son significativamente 
diferentes en cada período con respecto al resto (p<0,05), con la salvedad del 
período de entrenamiento específico (3º_ESPEC) en el que se recorren las 
mayores distancias de entrenamiento y la diferencia de kilometraje es aún 
más significativa (p<0,01) al comparar con los períodos de transición 
(1º_TRANS) y entrenamiento genérico (2º_GEN). Asimismo, en el período de 
competición (4º_COMP) la diferencia de kilómetros también es más 












4.2. Intensidad del Entrenamiento (ZOE) 
Al no disponer de los datos relativos a la intensidad del entrenamiento 
en atletas, no pudimos analizar su evolución en los distintos períodos de 
estudio a lo largo de la temporada.   
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5. Comparativa Grupal  
La evolución grupal comparada del entrenamiento a lo largo de la 



















Tiempo   
(h/totales) 
 










































































Tabla 12: Características del entrenamiento en todos los grupos a lo largo de la temporada:         
(*) AT vs resto de grupos, p<0,05. 
Resultados 
321 
5.1. Tiempo de Entrenamiento  
Al comparar las horas de entrenamiento, las atletas fueron el único 
grupo que entrenó significativamente menos tiempo que el resto (p<0,05). Por 
el contrario, entre el resto de grupos, no observamos diferencias significativas 
en la cantidad de horas dedicadas al entrenamiento.  
5.2. Distancia Recorrida  
Finalmente, no comparamos los kilómetros recorridos en los diferentes 
grupos, dada la diferente biomecánica gestual propia de cada deporte y que a 
igualdad de kilómetros, no permite – desde el punto de vista fisiológico – 
establecer comparaciones entre las distancias recorridas a nado, remo, 
pedaleo o carrera.   
5.3. Intensidad del Entrenamiento  
La cantidad total de entrenamiento ligero (ZOE_1) fué 
significativamente mayor en piragüistas comparado con nadadoras (p<0,05) 
y triatletas (p<0,01). Asimismo la cantidad de entrenamiento ligero (ZOE_1) en 
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La cantidad total de entrenamiento a intensidad media (ZOE_2) fué 
significativamente mayor en triatletas comparado con nadadoras (p<0,01) y 
piragüistas (p<0,01). Asimismo la cantidad de entrenamiento a intensidad 
media (ZOE_2) en nadadoras también fué significativamente mayor (p<0,01) 
con respecto a piragüistas.  
La cantidad total de entrenamiento a intensidad alta (ZOE_3) fué 
significativamente mayor (p<0,01) en triatletas comparado con nadadoras y 
piragüistas. Por el contrario no observamos diferencias entre la cantidad de 
entrenamiento practicado a intensidad alta (ZOE_3) al comparar nadadoras 
con piragüistas.  
Por último, encontramos diferencias significativas (p<0,05) en la 
cantidad de entrenamiento practicado a intensidad muy alta (ZOE_4) en 
triatletas al compararlas con nadadoras y piragüistas. A su vez, entre 
nadadoras y piragüistas no se observan diferencias en cuanto a la cantidad 








1. Estudio Transversal   
1.1. Peso Corporal (PECO) 
Los valores medios del peso corporal en los 4 grupos de deportistas, en 
cada uno de los 4 períodos de estudio considerados – transición (1º_TRANS), 
entrenamiento génerico (2º_GEN), entrenamiento específico (3º_ESPEC) y 
competición (4º_COMP) – aparecen recogidos a continuación. 
 
 NAD (n = 24) 
 
PIR (n = 16) 
 
TRI (n = 16) 
 





61,9 ± 0,9 
 
 
69,2 ± 1,7 
 
54,0 ±  0,9 
 





62,5 ± 0,9 
 
 
70,1 ± 2,0 
 
51,9 ± 0,7 
 




63,4 ± 0,8 
 
 
69,8 ± 1,7 
 
52,1 ± 1,0 
 




64,5 ± 0,9 
 
 
70,0 ± 2,2 
 
53,5 ± 1,3 
 
54,8 ± 1,7 
 
Tabla 13: Peso corporal de las deportistas en cada período de estudio (valores expresados como 
X ± EEM). 
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1.1.1. Período de Transición (1º_TRANS) 
Las piragüistas fueron las deportistas que mostraron mayor peso 
corporal en el período de transición, siendo la diferencia significativa con 
respecto al resto de grupos (p<0,05). Asimismo, el peso de las nadadoras fue 
significativamente mayor con respecto a las triatletas (p<0,05). Por último, las 
triatletas fueron las deportistas con el peso corporal más bajo en este período 
de la temporada.  
 
 
Figura 29: Peso corporal de los 4 grupos deportivos en el período de transición: (*) p<0,05 para 
NAD vs TRI (#) p<0,05 para PIR vs NAD; (&) p<0,05 para PIR vs TRI; ($) p<0,05 PIR vs AT (Valores 


















1.1.2. Período de Entrenamiento Genérico (2º_GEN) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor peso corporal en el 
período de entrenamiento genérico, siendo la diferencia significativa con 
respecto al resto de grupos (p<0,05). Asimismo, el peso de las nadadoras fué 
significativamente mayor con respecto a triatletas y atletas (p<0,05). Por 
último, las triatletas fueron las deportistas con el peso corporal más bajo en 
este período.   
 
 
Figura 30: Peso corporal de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento genérico: 
(*) p<0,05 para NAD vs TRI; (#) p< 0,05 para NAD vs AT; (&) p<0,05 para PIR vs NAD; ($) p<0,05 
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1.1.3. Período de Entrenamiento Específico (3º_ESPEC) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor peso corporal en el 
período de entrenamiento específico, siendo la diferencia significativa con 
respecto al resto de grupos (p<0,05). Asimismo, el peso de las nadadoras fué 
significativamente mayor con respecto a triatletas y atletas (p<0,05). Por 
último, las triatletas fueron las deportistas con el peso corporal más bajo en 
este período de la temporada. 
 
 
Figura 31:  Peso corporal de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento específico: 
(*) p<0,05 para NAD vs TRI; (#) p<0,05 para NAD vs AT; (&) p<0,05 para PIR vs NAD; ($) p<0,05 




















1.1.4. Período de Competición (4º_COMP) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor peso corporal en el 
período de competición, siendo la diferencia significativa con respecto al 
resto de grupos (p<0,05). Asimismo, el peso de las nadadoras fué 
significativamente mayor con respecto a triatletas y atletas (p<0,05). Por 
último, las triatletas fueron las deportistas con el peso corporal más bajo en 
este período de la temporada. 
 
 
Figura 32:  Peso corporal de los 4 grupos deportivos en el período de competición:  (*) p<0,05 
para NAD vs TRI (#) p<0,05 para PIR vs NAD; (&) p<0,05 para PIR vs TRI; ($) p<0,05 PIR vs AT 
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1.2. Indice de Masa Corporal (IMC)  
Los valores medios del índice de masa corporal en los 4 grupos de 
deportistas, en cada uno de los períodos considerados – basal (1º_TRANS),  
entrenamiento génerico (2º_GEN), entrenamiento específico (3º_ESPEC) y 
competición (4º_COMP) – aparecen recogidos a continuación.  
 
 NAD (n = 24) 
 





20,6 ± 0,2 
 
 
23,1 ± 0,4 
 
20,5 ±  0,3 
 





20,7 ± 0,3 
 
 
23,8 ± 0,3 
 
20,4 ± 0,2 
 




20,9 ± 0,3 
 
 
23,7 ± 0,3 
 
20,7 ± 0,3 
 




21,1 ± 0,3 
 
 
23,9 ± 0,3 
 
20,7 ± 1,8 
 
19,7 ± 0,2 
 
Tabla 14: Indice de masa corporal de las deportistas en cada período de estudio (valores 







1.2.1. Período de Transición (1º_TRANS) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor índice de masa 
corporal en el período de transición, siendo la diferencia significativa con 
respecto al resto de grupos (p<0,05). Asimismo, nadadoras, triatletas y atletas 
tuvieron índices de masa corporal similares en este período, sin que las 




Figura 33:  Indice de masa corporal de los 4 grupos deportivos en el período de transición: (*) 
p<0,05 para PIR vs NAD; (#) p<0,05 para PIR vs TRI; (&) p<0,05 para PIR vs AT (valores 
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1.2.2. Período de Entrenamiento Genérico (2º_GEN) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor índice de masa 
corporal en el período de entrenamiento genérico, siendo la diferencia 
significativa con respecto al resto de grupos (p<0,05). Asimismo, nadadoras, 
triatletas y atletas tuvieron índices de masa corporal similares en este 
período, sin que las diferencias observadas entre ellas llegasen a alcanzar el 
nivel de significación estadística.  
 
 
Figura 34:  Indice de masa corporal de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento 
genérico: (*) p<0,05 para PIR vs NAD; (#) p<0,05 para PIR vs TRI; (&) p<0,05 para PIR vs AT 


















1.2.3. Período de Entrenamiento Específico (3º_ESPEC) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor índice de masa 
corporal en el período de entrenamiento específico, siendo la diferencia 
significativa con respecto al resto de grupos (p<0,05). Asimismo, el índice de 
masa corporal de las triatletas fué significativamente mayor con respecto a 
las atletas (p<0,05). Por último, las atletas fueron las deportistas con el índice 
de masa corporal más bajo en este período. 
 
 
Figura 35:  Indice de masa corporal de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento 
específico: (*) p<0,05 para PIR vs NAD; (#) p<0,05 para PIR vs TRI; (&) p<0,05 para PIR vs AT; 
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1.2.4. Período de Competición (4º_COMP) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor índice de masa 
corporal en el período de competición, siendo la diferencia significativa con 
respecto al resto de grupos (p<0,05). Asimismo, el índice de masa corporal de 
las nadadoras fué significativamente mayor con respecto al de las atletas 
(p<0,05) y el de las triatletas significativamente mayor con respecto al de las 
atletas (p<0,05). Por último, las atletas fueron las deportistas con el índice de 
masa corporal más bajo en este período de la temporada. 
 
 
Figura 36:  Indice de masa corporal de los 4 grupos deportivos en el período de competición:  
(*) p<0,05 para PIR vs NAD; (#) p<0,05 para PIR vs TRI; (&) p<0,05 para PIR vs AT; ($) p<0,05 




















1.3. Porcentaje de Grasa Corporal  
Los valores medios del porcentaje de grasa corporal en los 4 grupos de 
deportistas, en cada uno de los períodos considerados – transición 
(1º_TRANS),  entrenamiento génerico (2º_GEN), entrenamiento específico 
(3º_ESPEC) y competición (4º_COMP),  aparecen recogidos en la Tabla x.  
 
 NAD (n = 24) 
 





17,2 ± 0,5 
 
 
17,9 ± 0,8 
 
15,4 ±  0,4 
 





16,3 ± 0,5 
 
 
17,3 ± 0,6 
 
14,3 ± 0,3 
 




16,6 ± 0,5 
 
 
16,9 ± 0,5 
 
15,0 ± 0,3 
 




17,9 ± 1,4 
 
 
16,8 ± 0,6 
 
15,6 ± 0,4 
 
15,0 ± 0,7 
 
Tabla 15: Porcentaje de grasa corporal de las deportistas en cada período de estudio (valores 
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1.3.1. Período de Transición (1º_TRANS) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor porcentaje de grasa 
corporal en el período de transición, siendo la diferencia significativa con 
respecto a triatletas y atletas (p<0,05). Asimismo, las nadadoras también 
tuvieron porcentajes de grasa significativamente mayores con respecto a 
triatletas y atletas (p<0,05). Por último, las atletas fueron las deportistas con 
el porcentaje de grasa corporal más bajo en este período de la temporada sin 
llegar a alcanzar el nivel de significación estadística con respecto a triatletas.  
 
 
Figura 37:  Porcentaje de grasa corporal de los 4 grupos deportivos en el período de transición: 
(*) p<0,05 para PIR vs TRI; (#) p<0,05 para PIR vs AT; (&) p<0,05 para NAD vs TRI; ($) p<0,05 




















1.3.2. Período de Entrenamiento Genérico (2º_GEN) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor porcentaje de grasa 
corporal en el período de entrenamiento genérico, siendo la diferencia 
significativa con respecto a triatletas (p<0,05). Asimismo, las nadadoras 
también presentaron un porcentaje de grasa mayor con respecto a triatletas, 
encontrándose esta diferencia en el límite de la significación estadística. Por 
último, las triatletas fueron las deportistas con el porcentaje de grasa más bajo 
en este período de la temporada sin llegar a alcanzar el nivel de significación 
con respecto a las atletas. 
 
 
Figura 38:  Porcentaje de grasa corporal de los 4 grupos deportivos en el período de 
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1.3.3. Período de Entrenamiento Específico (3º_ESPEC) 
Las piragüistas fueron las deportistas con mayor porcentaje de grasa 
corporal en el período de entrenamiento específico, siendo la diferencia 
significativa con respecto a triatletas (p<0,05). Asimismo, el porcentaje de 
grasa corporal de las nadadoras fué mayor con respecto a las triatletas y 
atletas pero sin llegar a alcanzar el nivel de significación estadística. Por 
último, las atletas fueron las deportistas con el porcentaje de grasa más bajo 
en este período de la temporada, sin llegar a alcanzar el nivel de significación 
con respecto al resto de grupos. 
 
 
Figura 39:  Porcentaje de grasa corporal de los 4 grupos deportivos en el período de 















1.3.4. Período de Competición (4º_COMP) 
Las nadadoras fueron las deportistas que mostraron mayor porcentaje 
de grasa corporal en el período de competición, con respecto al resto de 
grupos, sin llegar a alcanzar el nivel de significación estadística en ningún 
caso. Asimismo, las atletas fueron las deportistas con el porcentaje de grasa 
corporal más bajo en este período de la temporada. 
 
 
Figura 40:  Porcentaje de grasa corporal de los 4 grupos deportivos en el período de 
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2. Estudio Longitudinal  
2.1. Nadadoras (NAD) 
La evolución de los parámetros de composición corporal en las 
nadadoras, a lo largo de la temporada, aparece recogidas a continuación.   
 
NAD (n= 24) 1º_TRANS  
 




61,9 ± 0,9 
 
 
62,5 ± 0,9  
 
63,4 ± 0,8  
 




20,6 ± 0,2 
 
 
20,7 ± 0,3  
 
20,9 ± 0,3  
 




17,2 ± 0,5  
 
 
16,3 ± 0,5  
 
16,6 ± 0,5  
 
17,9 ± 1,4  
 
Tabla 16: Evolución de la composición corporal de las nadadoras a lo largo de la temporada. 








2.1.1. Peso Corporal  
Se confirmó un aumento progresivo del peso corporal en las nadadoras 
a lo largo de los distintos períodos, sin llegar en ningún momento al nivel de 
significación estadística con respecto al peso del período de transición. El peso 
más alto de las nadadoras se registró en el período de competición.  
 
 
Figura 41: Evolución del peso corporal de las nadadoras a lo largo de la temporada (valores 
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2.1.2. Indice de Masa Corporal (IMC)  
No se observan cambios estadísticamente significativos en el índice de 
masa corporal de las nadadoras en los distintos períodos de estudio, 
observándose un valor de índice de masa corporal en el período de 
competición similar al registrado en el período de transición. 
 
 
Figura 42: Evolución del índice de masa corporal en las nadadoras (NAD) a lo largo de la 



















2.1.3. Porcentaje de Grasa Corporal (GRAS) 
En el período de entrenamiento genérico el porcentaje de grasa 
corporal de las nadadoras disminuyó significativamente con respecto al 
período de transición (p<0,05), alcanzándose en este momento de la 
temporada el porcentaje de grasa más bajo observado en este grupo. El 
porcentaje de grasa alcanzado en el período de competición fué similar al 
registrado en el período de transición. 
 
 
Figura 43: Evolución del porcentaje de grasa corporal en las nadadoras a lo largo de la 
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2.2. Piragüistas (PIR) 
La evolución de los parámetros de composición corporal en las 
piragüistas, a lo largo de la temporada, aparece representada a continuación.   
 
PIR (n= 16) 1º_TRANS  
 




68,2 ± 1,7 
 
 
70,1 ± 2,0  
 
69,8 ± 1,7  
 




23,1 ± 0,4 
 
 
23,8 ± 0,3  
 
23,7 ± 0,3  
 




17,9 ± 0,8  
 
 
17,3 ± 0,6  
 
16,9 ± 0,5  
 
16,8 ± 0,6  
 
Tabla 17: Evolución de la composición corporal en las piragüistas a lo largo de la temporada 










2.2.1. Peso Corporal (PECO) 
No se observan cambios estadísticamente significativos en el peso 
corporal de las piragüistas en los distintos períodos de estudio, observándose 
un peso ligeramente más alto en el período de competición con respecto al 
registrado en el período de transición. 
 
 
Figura 44: Evolución del peso corporal en las piragüistas a lo largo de la temporada (valores 
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PECO_PIR
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2.2.2. Indice de Masa Corporal (IMC)  
No se observan cambios estadísticamente significativos en el índice de 
masa corporal de las piragüistas en los distintos períodos de estudio, 
manteniéndose en valores similares a lo largo de toda la temporada. 
 
 
Figura 45: Evolución del índice de masa corporal en las piragüistas a lo largo de la temporada 




















2.2.3. Porcentaje de Grasa Corporal (GRAS)  
En los períodos de entrenamiento genérico y específico el porcentaje de 
grasa corporal de las piragüistas disminuyó significativamente con respecto 
al período de transición (p<0,05). Asimismo, el porcentaje de grasa alcanzado 
en el período de competición fué el más bajo de la temporada, siendo 
significativamente menor con respecto al registrado en los períodos de 
transición y entrenamiento genérico (p<0,05).  
  
 
Figura 46: Evolución del porcentaje de grasa corporal en las piragüistas (PIR) a lo largo de la 
temporada: (*) p<0,05 para 2º_GEN vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para  3º_ESPEC vs 1º_TRANS; (&) 
p<0,05 para 4º_COMP vs 1º_TRANS; ($) p<0,05 para 4º_COMP vs 2º_GEN (valores expresados 
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2.3. Triatletas (TRI) 
La evolución de los parámetros de composición corporal en triatletas, 
a lo largo de la temporada, aparecen representados a continuación.   
 
TRI (n= 16) 1º_TRANS  
 




54,0 ± 0,9 
 
 
51,9 ± 0,7  
 
52,1 ± 1,1  
 




20,5 ± 0,3 
 
 
20,4 ± 0,2  
 
20,8 ± 0,3  
 




15,4 ± 0,5  
 
 
14,4 ± 0,3  
 
14,9 ± 0,3  
 
15,6 ± 0,5  
 
Tabla 18: Evolución de la composición corporal en las triatletas (TRI) a lo largo de la temporada 










2.3.1. Peso Corporal  
Se observa una disminución del peso corporal en el período de 
entrenamiento genérico con respecto al período de transición sin llegar a 
alcanzar el nivel de significación estadística. En el período de competición se 
alcanza un peso similar al registrado en el período de transición.  
 
 
Figura 47: Evolución del peso corporal en las triatletas a lo largo de la temporada (valores 
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2.3.2. Indice de Masa Corporal (IMC)  
No se observan cambios estadísticamente significativos en el índice de 
masa corporal de las triatletas en los distintos períodos de estudio, 
observándose valores similares a lo largo de toda la temporada. 
 
 
Figura 48: Evolución del índice de masa corporal en las triatletas a lo largo de la temporada 



















2.3.3. Porcentaje de Grasa Corporal (GRAS)  
Se observa una disminución del porcentaje de grasa corporal en el 
período de entrenamiento genérico con respecto al período de transición, sin 
llegar a alcanzar el nivel de significación estadística. En el período de 
competición se alcanza un porcentaje de grasa similar al registrado en el 
período de transición. 
 
 
Figura 49: Evolución del porcentaje de grasa corporal en las triatletas a lo largo de la 
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2.4. Atletas (AT) 
La evolución de los parámetros de composición corporal en las atletas 
(AT), a lo largo de la temporada, aparecen representados a continuación.  
 
AT (n= 12) 1º_TRANS  
 




58,1 ± 1,8 
 
 
55,7 ± 1,6  
 
54,9 ± 1,5  
 




20,1 ± 0,3 
 
 
20,0 ± 0,2  
 
19,8 ± 1,8  
 




14,7 ± 0,5  
 
 
14,6 ± 0,6  
 
14,6 ± 0,6  
 
14,9 ± 0,7  
 
Tabla 19: Evolución de la composición corporal en las atletas a lo largo de la temporada 










2.4.1. Peso Corporal (PECO) 
El peso corporal de las atletas disminuyó progresivamente a lo largo de 
la temporada, observándose un descenso estadísticamente significativo en los 
períodos de entrenamiento específico y competición, respecto al período de 
transición (p<0,05). Asimismo, el peso más bajo se alcanzó en el período de 
entrenamiento específico y se mantuvo estable en el período de competición.  
 
 
Figura 50: Evolución del peso corporal en las atletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
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2.4.2. Indice de Masa Corporal (IMC)  
El IMC de las atletas disminuyó progresivamente a lo largo de la 
temporada, alcanzando el nivel de significación estadística en los períodos de 




Figura 51: Evolución del IMC en las atletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 3º_ESPEC 




















2.4.3. Porcentaje de Grasa Corporal (GRAS)  
No se observan cambios en el porcentaje de grasa corporal de las atletas 
en los distintos períodos de estudio, observándose valores similares a lo largo 
de toda la temporada. 
  
 
Figura 52: Evolución del porcentaje de grasa corporal en las atletas a lo largo de la temporada 
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2.5. Comparativa Grupal de la Composición Corporal  
2.5.1. Peso (PECO) 
La evolución comparada del peso corporal (PECO) en los 4 grupos 
deportivos, a lo largo de la temporada, aparece representada a continuación. 
   
 
Figura 53: Evolución comparada del peso corporal, en los 4 grupos deportivos, a lo largo de la 
temporada (valores expresados como X ± EEM).  
 
El grupo con mayor PECO fueron las PIR seguido de NAD, AT y TRI en 
último lugar, siendo este último grupo el de menor PECO. Esta diferencia 
entre grupos se mantuvo constante a lo largo de toda la temporada (PIR> 
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2.5.2. IMC (IMC) 
La evolución comparada del índice de masa corporal (IMC) en los 4 
grupos deportivos, a lo largo de la temporada, aparece representada a 
continuación. 
  
Figura 54: Evolución comparada del índice de masa corporal, en los 4 grupos deportivos, a lo 
largo de la temporada (valores expresados como X ± EEM). 
 
El grupo con mayor IMC fueron las PIR seguido de NAD, AT y TRI en 
último lugar, siendo este último el de menor IMC. Al igual que sucedió con el 
PECO, las diferencias de IMC entre grupos se mantuvieron constantes a lo 
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2.5.3. Porcentaje de Grasa (%) 
La evolución comparada del porcentaje de grasa corporal (GRAS) en los 
4 grupos deportivos, a lo largo de la temporada,  aparece representada a 
continuación.  
 
Figura 55: Evolución comparada del porcentaje de grasa corporal, en los 4 grupos deportivos, 
a lo largo de la temporada (valores expresados como X ± EEM). 
 
En el 1º_TRANS, el grupo con mayor porcentaje de grasa fueron las PIR 
seguido de NAD, TRI y AT en último lugar con el porcentaje más bajo (PIR> 
NAD> TRI> AT). En el 4º_COMP las NAD invirtieron el orden con respecto a 
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1. Estudio Transversal  
1.1. Período de Transición (1º_TRANS)  
Los valores hormonales de los 4 grupos deportivos, correspondientes al 
primer período de la temporada o período de transición (1º_TRANS), aparecen 
recogidos a continuación.  
  





5,5 ± 0,4 
 
11 ± 1,2 6,3 ±  0,7 
 




11,4 ± 1,2 
 
26,6 ± 3,4 17,6 ± 1,7 17,0 ± 0,8 
GH (ng/mL) 
 
3,2 ± 0,5 
 
2,2 ± 0,6 3,3 ± 0,7 5,0 ± 0,5 
IGF-1 (ng/mL) 
 
201,0 ± 20,0 
 
47,0 ± 9,0 63,0 ± 6,0 113,0 ± 14,0 
LH (mU/mL) 
 
8,1 ± 1,0 
 
5,8 ± 0,9 4,1 ± 0,7 17,6 ± 4,4 
TEST (ng/dL) 
 
29,7 ± 1,6 
 
43,0 ± 3,8 49,9 ± 3,9 31,1 ± 0,6 
CORT (ng/mL) 
 
16,4 ± 1,0 
 





44,0 ± 7,5 
 
69,2 ± 13,7 61,1 ± 17,3 45,8 ± 3,4  
Tabla 20: Perfiles hormonales de los 4 grupos deportivos en el período de transición (valores 
expresados como X ± EEM). 
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1.1.1. Leptina (LEP) 
Las piragüistas fueron el grupo deportivo que presentó los niveles de 
leptina más altos del período de transición, siendo la diferencia significativa 
con respecto al resto de grupos (p<0,05). El grupo con los niveles más bajos de 
leptina en este período fueron las atletas, no siendo significativa la diferencia 
con respecto a nadadoras y triatletas.  
 
 
Figura 56: Perfil de leptina de los 4 grupos deportivos en el período de transición: (*) p<0,05 
para PIR vs NAD; (#) p<0,05 para PIR vs TRI; (&) p<0,05 para PIR vs AT (valores expresados 



















1.1.2. Prolactina (PRL) 
El grupo de piragüistas presentó los niveles de prolactina más altos del 
período de transición, siendo la diferencia significativa con respecto a 
nadadoras (p<0,05). Asimismo, las triatletas también presentaron niveles de 
prolactina significativamente más altos que las nadadoras (p<00,5). Por 
último, el grupo que presentó los niveles más bajos de prolactina en este 
período fueron las nadadoras.  
 
 
Figura 57: Perfil de PRL de los 4 grupos deportivos en el período de transición: (*) p<0,05 para 
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1.1.3. Hormona de Crecimiento (GH) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de hormona del crecimiento de los distintos grupos deportivos en el 
período de transición (p>0,05). 
 
 
Figura 58: Perfil de hormona del crecimiento de los 4 grupos deportivos en el período de 


















1.1.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina – 1 (IGF-1) 
Las nadadoras fueron las deportistas que mostraron los niveles de        
IGF-1 más altos del período de transición, siendo significativa la diferencia 
con respecto a piragüistas y triatletas (p<0,05). Asimismo, las atletas también 
presentaron niveles de IGF-1 significativamente más altos con respecto a 
piragüistas y triatletas (p<0,05). Por último, las piragüistas fueron las 





Figura 59: Perfil de IGF-1 de los 4 grupos deportivos en el período de transición: (*) p<0,05 para 
NAD vs PIR; (#) p<0,05 para NAD vs TRI; (&) p<0,05 para AT vs PIR; ($) p<0,05 para AT vs TRI 
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1.1.5. Hormona Luteinizante (LH) 
Los valores de LH en el período de transición fueron más altos  en las 
atletas con respecto al resto de grupos, sin llegar a alcanzar el nivel de 
significación estadística. El grupo de triatletas presentó los niveles más bajos 
de LH en este período de la temporada.  
 
 
Figura 60: Perfil de LH de los 4 grupos deportivos en el período transición (valores expresados 


















1.1.6. Testosterona (TESTO) 
Las triatletas presentaron los niveles de testosterona más altos del 
período de transición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con 
respecto a nadadoras (p<0,05). Asimismo, las piragüistas también 
presentaron niveles de testosterona significativamente más altos que las 
nadadoras (p<0,05). Por último, las nadadoras presentaron los niveles más 
bajos de testosterona de este período de la temporada, sin observarse 
diferencias significativas con respecto al grupo de atletas.  
 
 
Figura 61: Perfil de testosterona de los 4 grupos deportivos en el período de transición: (*) 
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1.1.7. Cortisol (CORT) 
 Las piragüistas presentaron los niveles más altos de cortisol del 
período de transición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con 
respecto a nadadoras (p<0,05). Asimismo, las triatletas también mostraron 
niveles de cortisol significativamente más altos que las nadadoras (p<0,05). 
Por último, las nadadoras fueron las deportistas que tuvieron los niveles más 
bajos de cortisol de este período de la temporada, sin que la diferencia 




Figura 62: Perfil de cortisol de los 4 grupos deportivos en el período de transición: (*) p<0,05 


















1.1.8. Estradiol (E2) 
Las piragüistas son el grupo que tiene los niveles de E2 más altos del 
período de transición, comparado con el resto de grupos, siendo la diferencia 
significativa (p<0,05) con respecto a nadadoras y atletas.  
 
 
Figura 63: Perfil de estradiol en los 4 grupos deportivos en el período de transición:  (*) p<0,05 




















Ejercicio y Función Reproductora en Mujeres Deportistas de Alto Nivel
366 
Si representamos los valores de E2 en función de que la concentración 
obtenida sea ≤ a 35 ng/ml, o bien superior a este punto de corte, obtenemos la 
siguiente gráfica:  
 
 
Figura 64: Perfil de estradiol desglosado en los 4 grupos deportivos en el período de transición. 
 
Las nadadoras son el grupo deportivo que presenta mayores niveles de 
E2 ≤ 35, seguidas de piragüistas, triatletas y atletas, respectivamente. La 
diferencia observada es significativa estadísticamente (p<0,05) al comparar 
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1.2. Período de Entrenamiento Genérico (2º_GEN)  
Los valores hormonales de los 4 grupos deportivos, correspondientes al 
segundo período de la temporada o período de entrenamiento genérico, 
aparecen recogidos a continuación.   
 




5,1 ± 0,3 8,0 ± 0,6 3,8 ± 0,3 4,5 ± 0,5  
PRL (ng/mL) 
 
15,3 ± 1,2  
 
35,3 ± 1,1  23,6 ± 2,9  22,5 ± 2,7  
GH (ng/mL) 
 
4,9 ± 0,8  
 
0,6 ± 0,2  3,9 ± 0,9  3,0 ± 0,6  
IGF-1 (ng/mL) 
 
109,0 ± 13,0  
 
11,0 ± 2,0  42,0 ± 7,0  184,0 ± 27,0  
LH (mU/mL) 
 
6,1 ± 0,8  
 
2,8 ± 1,0  4,9 ± 0,7  4,9 ± 0,8  
TEST (ng/dL) 
 
33,9 ± 1,8  
 
30,6 ± 4,0  46,6 ± 5,0  27,6 ± 2,7  
CORT (ng/mL) 
 
22,2 ± 1,5  
 





41,5 ± 5,9 
 
43,7 ± 21,8 91,5 ± 17,8 55,6 ± 8,9  
Tabla 21: Perfiles hormonales de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento 
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1.2.1. Leptina (LEP) 
Las piragüistas mostraron los niveles más altos de leptina del período 
de entrenamiento genérico, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto al resto de grupos (p<0,05). Asimismo, las triatletas 
presentaron los niveles de leptina más bajos de este período, sin llegar a 




Figura 65: Perfil de leptina en el período de entrenamiento genérico: (*) p<0,05 para PIR vs 


















1.2.2. Prolactina (PRL)   
Las piragüistas mostraron los valores más altos de prolactina del 
período de entrenamiento genérico, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a nadadoras y atletas (p<0,05). Las nadadoras 
fueron el grupo deportivo que presentó los niveles más bajos de prolactina en 
este período de la temporada, sin alcanzar el nivel de significación estadística 
con respecto a triatletas y atletas.  
 
 
Figura 66: Perfil de PRL de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento específico: 
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1.2.3. Hormona del Crecimiento (GH) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de hormona del crecimiento de los distintos grupos deportivos en el 
período de entrenamiento genérico. 
 
 
Figura 67: Perfil de GH de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento genérico 


















1.2.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina – I (IGF-1) 
Las atletas presentaron los niveles más altos de IGF-1 del período de 
entrenamiento genérico, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
con respecto a piragüistas y triatletas (p<0,05).  Asimismo, las nadadoras 
también mostraron niveles de IGF-1 significativamente mayores que 
piragüistas y triatletas (p<0,05). Por último, las piragüistas fueron el grupo 
deportivo con los niveles más bajos de IGF-1 en este período de la temporada, 
alcanzando esta diferencia el nivel de significación estadística con respecto al 
resto de grupos (p<0,05).  
 
 
Figura 68: Perfil de IGF–1 de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento genérico: 
(*) p<0,05 para NAD vs PIR; (#) p<0,05 para NAD vs TRI; (&) p<0,05 para TRI vs PIR; ($) p<0,05 
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1.2.5. Hormona Luteinizante (LH) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de LH, de los distintos grupos deportivos, en el período de 
entrenamiento genérico.  
 
 
Figura 69: Perfil de LH de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento genérico 



















1.2.6. Testosterona (TESTO) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 




Figura 70: Perfil de testosterona de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento 
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1.2.7. Cortisol (CORT) 
Los niveles de cortisol en el período de entrenamiento genérico, fueron 
significativamente más altos en piragüistas con respecto a nadadoras  y 
atletas (p<0,05). Asimismo, las triatletas también presentaron niveles de 
cortisol significativamente más altos que las atletas (p<0,05). Por último, el 
grupo de atletas fué el que mostró las cifras de cortisol más bajas en este 
período de la temporada sin que la diferencia alcanzase el nivel de 
significación estadística con respecto a nadadoras.  
 
 
Figura 71: Perfil de cortisol en los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento 
genérico: (*) p<0,05 para PIR vs NAD; (#) p<0,05 para PIR vs AT; (&) p<0,05 para TRI vs AT 




















1.2.8. Estradiol (E2) 
Las triatletas fueron el grupo deportivo que presentó los niveles de E2 
más altos en el período de entrenamiento genérico, siendo la diferencia 
significativa con respecto a nadadoras (p<0,05). A su vez, las atletas fueron el 
segundo grupo con los niveles más altos de E2 en este período, siendo la 
diferencia significativa con respecto a piragüistas (p<0,05) y nadadoras 
(p<0,01). 
 
Figura 72: Perfil de estradiol en los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento 
genérico:  (*) p<0,05 para NAD vs TRI; (#) p= 0,01 para NAD vs AT; (&) p<0,05 para PIR vs AT 
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Si representamos los valores de E2 en función de que la concentración 
obtenida sea ≤ a 35 ng/ml, o bien superior a este punto de corte, obtenemos la 
siguiente gráfica:  
 
 
Figura 73: Perfil de estradiol desglosado en los 4 grupos deportivos en el período de 
entrenamiento genérico. 
  
Las piragüistas son el grupo que presenta mayores concentraciones de 
E2 en el rango ≤ 35, seguidas de nadadoras, atletas y triatletas, 
respectivamente.  La diferencia observada en significativa estadísticamente 








NAD PIR TRI AT
%
E2 ≤ 35 E2 = 36 a 199 E2 ≥ 200
Resultados 
377 
1.3. Período de Entrenamiento Específico (3º_ESPEC) 
Los valores hormonales, correspondientes al tercer período de la 
temporada o período de entrenamiento específico, de los 4 grupos deportivos, 
aparecen recogidos a continuación.   
 
 NAD (n = 24) PIR (n = 16) TRI (n = 16) AT (n = 12) 
LEP (ng/mL) 
 
7,5 ± 0,5  
 
 
7,1 ± 0,6  
 
 
2,9 ± 0,2  
 
 




14,1 ± 1,1  
 
 
30,5 ± 3,5  
 
 
25,2 ± 1,1  
 
 




3,3 ± 0,4  
 
 
0,1 ± 0,0  
 
 
1,4 ± 0,3  
 
 




70,0 ± 6,0  
 
 
42,0 ± 8,0  
 
 
21,0 ± 2,0  
 
 




6,9 ± 1,0  
 
 
2,9 ± 0,7  
 
 
8,2 ± 0,6  
 
 




35,3 ± 1,2 
 
41,9 ± 3,7 35,6 ± 2,4 38,7 ± 3,3 
CORT (ng/mL) 
 
27,7 ± 2,5  
 
 
28,6 ± 1,6  
 
 
31,1 ± 1,3  
 
 






43,6 ± 5,1 
 
 
69,2 ± 22,7  
 
 
94,6 ± 3,9  
 
 
39,5 ± 7,3  
 
 
Tabla 22. Perfil hormonal de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento específico 
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1.3.1. Leptina (LEP) 
El grupo de nadadoras presentó los niveles más altos de leptina del 
período de entrenamiento específico, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a triatletas y atletas (p<0,05). Asimismo, las 
piragüistas también mostraron niveles de leptina significativamente más 
altos que triatletas y atletas (p<0,05). Por último, el grupo de tiatletas fué el 
que presentó las cifras más bajas de leptina en este período de la temporada.  
 
 
Figura 74: Perfil de LEP de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento específico: 
(*) p<0,05 para NAD vs TRI; (#) p<0,05 para NAD vs AT; (&) p<0,05 para PIR vs TRI; ($) p<0,05 






















1.3.2. Prolactina (PRL) 
Las piragüistas presentaron los valores más altos de prolactina del 
período de entrenamiento específico, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a nadadoras (p<0,05). Asimismo, las triatletas 
también mostraron valores de prolactina significativamente más altos que las 
nadadoras (p<0,05). Por último, el grupo de nadadoras fué el que obtuvo los 
niveles más bajos de prolactina en este período.  
 
 
Figura 75: Perfil de PRL de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento específico: 
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1.3.3. Hormona del Crecimiento (GH) 
El grupo de atletas mostró los valores más altos de GH del período 
específico de entrenamiento, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a piragüistas y triatletas (p<0,05). Las nadadoras 
también presentaron niveles significativamente más altos que las piragüistas 
(p<0,05). Asimismo, las triatletas tuvieron  niveles de GH más altos que las 
piragüistas (p<0,05). Por último,  el grupo de piragüistas fue el que obtuvo los 




Figura 76: Perfil de GH de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento específico: 




















1.3.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina (IGF-1) 
El grupo de atletas mostró los valores más altos de IGF-1 del período 
específico de entrenamiento, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a triatletas (p<0,05). Asimismo, las nadadoras 
también presentaron niveles significativamente más altos que las triatletas 
(p<0,05). Por último, el grupo de triatletas fué el que obtuvo los niveles más 
bajos de IGF-1 de este período de la temporada. 
 
 
Figura 77: Perfil de IGF – 1 de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento 
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1.3.5. Hormona Luteinizante (LH) 
Las atletas presentaron los niveles más altos de LH del período de 
entrenamiento específico, sin llegar al nivel de significación estadística con 
respecto al resto de grupos. Asimismo, la triatletas mostraron niveles de LH 
significativamente más altos que las piragüistas (p<0,05). Por último, el grupo 
de piragüistas obtuvo los niveles de LH más bajos de este período. 
 
 
Figura 78: Perfil de LH de los 4 grupos en el período de entrenamiento específico: (*) p<0,05 

















1.3.6. Testosterona (TESTO) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de testosterona de los distintos grupos deportivos en el período de 
entrenamiento específico.  
 
 
Figura 79: Perfil de TESTO de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento específico 
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1.3.7. Cortisol (CORT) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 




Figura 80: Perfil de CORT de los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento específico 


















1.3.8. Estradiol (E2) 
Las triatletas fueron el grupo deportivo que presentó los niveles de E2 
más altos en el período de entrenamiento genérico, siendo la diferencia 
significativa con respecto al resto de grupos (p<0,01). 
  
 
Figura 81: Perfil de estradiol en los 4 grupos deportivos en el período de entrenamiento 
específico: (*) p<0,001 para NAD vs TRI; (#) p=0,005 para PIR vs TRI; (&) p<0,001 para TRI vs 
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Si representamos los valores de E2 en función de que la concentración 
obtenida sea ≤ a 35 ng/ml, o bien superior a este punto de corte, obtenemos la 
siguiente gráfica:  
 
 
Figura 82: Perfil de estradiol desglosado en los 4 grupos deportivos en el período de 
entrenamiento específico. 
 
Las nadadoras son el grupo deportivo que presenta mayores niveles de 
E2 ≤ 35, seguidas de piragüistas y atletas, respectivamente. La diferencia 
observada no alcanza el nivel de significación estadística al comparar NAD 









NAD PIR TRI AT
%
E2 ≤ 35 E2 = 36 a 199 E2 ≥ 200
Resultados 
387 
1.4. Período de Competición (4º_COMP) 
Los valores hormonales, correspondientes al cuarto período de la 
temporada o período de competición, de los 4 grupos deportivos, aparecen 
recogidos a continuación.   
 
 NAD (n = 24) PIR (n = 16) TRI (n = 16) AT (n = 12) 
LEP (ng/mL) 
 
7,1 ± 0,5  
 
 
6,6 ± 0,2  
 
 
4,9 ± 0,6  
 
 




13,1 ± 1,2  
 
 
49,2 ± 4,0  
 
 
22,9 ± 2,2  
 
 




5,7 ± 0,8  
 
 
0,5 ± 0,2  
 
 
0,8 ± 0,2  
 
 




93,0 ± 12,0  
 
 
10,0 ± 3,0  
 
 
24,0 ± 2,0  
 
 




3,5 ± 0,5  
 
 
6,2 ± 1,8  
 
 
7,3 ±0,7  
 
 




39,5 ± 1,8  
 
 
41,5 ± 5,4  
 
 
38,3 ± 3,8  
 
 







42,8 ± 3,9  
 
 
28,9 ± 2,3  
 
 






67,6 ± 10,9  
 
34,4 ± 5,9  ± 47,7 ± 7,3  
 
Tabla 23: Perfil hormonal de los 4 grupos deportivos en el período de competición (valores 
expresados como X ± EEM). 
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1.4.1. Leptina (LEP)  
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 




Figura 83: Perfil de LEP de los 4 grupos deportivos en el período de competición (valores 



















1.4.2. Prolactina (PRL) 
Las piragüistas mostraron los niveles más altos de PRL del período de 
competición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con respecto 
a nadadoras (p<0,05) que, a su vez fué el grupo que presentó las cifras más 
bajas de prolactina de este período.  
 
 
Figura 84: Perfil de PRL de los 4 grupos deportivos en el período de competición (valores 
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1.4.3. Hormona del Crecimiento (GH) 
Las nadadoras presentaron los niveles de GH más altos del período de 
competición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con respecto 
a piragüistas y triatletas (p<0,05). Asimismo, las piragüistas mostraron los 
niveles de GH más bajos de este período.  
 
 
Figura 85: Perfil de GH de los 4 grupos deportivos en el período de competición (valores 




















1.4.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina (IGF-1) 
El grupo de atletas mostró los valores más altos de IGF-1 del período 
específico de entrenamiento, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a piragüistas (p<0,05). Asimismo, las nadadoras 
también presentaron niveles de IGF-1 significativamente más altos que 
piragüistas y triatletas (p<0,05). Por último, el grupo de piragüistas fué el que 
obtuvo los niveles más bajos de IGF-1 de este período. 
 
 
Figura 86: Perfil de IGF – 1 de los 4 grupos deportivos en el período de competición: (*) p<0,05 
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1.4.5. Hormona Luteinizante (LH) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 




Figura 87: Perfil de LH de los 4 grupos deportivos en el período de competición (valores 




















1.4.6. Testosterona (TESTO) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 





Figura 88: Perfil de TESTO de los 4 grupos deportivos en el período de competición (valores 
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1.4.7. .Cortisol (CORT) 
Las piragüistas presentaron los valores de cortisol más altos del período 
de competición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con 
respecto a nadadoras (p<0,05) que, a su vez, fueron las deportistas  que  
mostraron los niveles más bajos de cortisol de este período. 
 
 
Figura 89: Perfil de CORT de los 4 grupos deportivos en el período de competición: (*) p<0,05 




















1.4.8. Estradiol (E2) 
 
Las triatletas fueron el grupo deportivo que presentó los niveles de E2 
más altos en el período de competición, siendo la diferencia significativa con 
respecto a piragüistas (p<0,05) y atletas (p<0,05). A su vez, las nadadoras 
fueron el segundo grupo con los niveles más altos de E2 en este período, 




Figura 90: Perfil de estradiol en los 4 grupos deportivos en el período de competición: (*) p<0,05 
para NAD vs PIR; (#) p<0,05 para TRI vs PIR; (&) p<0,05 para TRI vs AT (valores expresados 
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Si representamos los valores de E2 en función de que la concentración 
obtenida sea ≤ a 35 ng/ml, o bien superior a este punto de corte, obtenemos la 
siguiente gráfica:  
 
 
Figura 91: Perfil de estradiol desglosado en los 4 grupos deportivos en el período de 
competición. 
 
Las piragüistas son el grupo deportivo que presenta mayores niveles de 
E2 ≤ 35, seguidas de atletas y nadadoras, respectivamente. La diferencia 
observada es significativa estadísticamente (p<0,05) al comparar PIR y AT con 
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2. Estudio Longitudinal   
2.1. Nadadoras (NAD) 
La evolución del perfil hormonal de las nadadoras, a lo largo de la 
temporada, aparece recogida a continuación.   
 












5,5 ± 0,4 
 
5,1 ± 0,3  7,5 ± 0,5  7,1 ± 0,5 
PRL (ng/mL) 
 
11,4 ± 1,2 
 
15,3 ± 1,2  14,1 ± 1,1  13,1 ± 1,2  
GH (ng/mL) 
 
3,2 ± 0,5  
 
4,9 ± 0,8  3,3 ± 0,4  5,7 ± 0,8  
IGF-1 (ng/mL) 
 
201 ± 20  
 
109 ± 13,0  70 ± 6,0  93 ± 12,0  
LH (mU/mL) 
 
8,1 ± 1,0  
 
6,1 ± 0,8  6,9 ± 1,0  3,5 ± 0,5  
TEST (ng/dL) 
 
29,7 ± 1,6  
 
33,9 ± 1,8  35,3 ± 1,2  39,5 ± 1,8  
CORT (ng/mL) 
 
16,5 ± 1,0  
 





44,0 ± 7,5  
 
41,5 ± 5,9  43,6 ± 5,1 67,6 ± 10,9 
 
Tabla 24: Evolución del perfil hormonal de las nadadoras a lo largo de la temporada (valores 
expresados como X ± EEM). 
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2.1.1. Leptina (LEP) 
Las nadadoras presentaron los niveles más altos de leptina en el 
período de entrenamiento específico, siendo la diferencia significativa con 
respecto a los períodos de transición y de entrenamiento genérico (p<0,05). 
Asimismo, los niveles de leptina del período de competición fueron 
significativamente mayores que los observados en los períodos de transición 
y de entrenamiento genérico (p<0,05). Por último, los niveles de leptina más 
bajos de este grupo se observaron en el período de entrenamiento genérico 
sin llegar en ningún caso al nivel de la significación estadística (p>0,05).  
 
Figura 92: Evolución del perfil de LEP en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
3º_ESPEC vs 1º_TRANS; (&) p<0,05 para 3º_ESPEC vs 2º_GEN; (#) p<0,05 para 4º_COMP vs 




















2.1.2. Prolactina (PRL) 
Las nadadoras presentaron los niveles más altos de prolactina en el 
período de entrenamiento genérico, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a los períodos de transición y competición (p<0,05).  
Asimismo, los niveles de prolactina del período de entrenamiento específico, 
fueron significativamente más altos que los del período de transición (p<0,05). 
Por último, los niveles más bajos de prolactina se observaron en el período de 
transición, sin que la diferencia observada alcanzase el nivel de significación 
estadística con respecto al período de competición (p>0,05).  
 
Figura 93: Evolución del perfil de PRL en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
2º_GEN vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 2º_GEN vs 4º_COMP; (&) p<0,05 para 3º_ESPEC vs 
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NAD_PRL
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2.1.3. Hormona del Crecimiento (GH) 
Las nadadoras presentaron los niveles más a ltos de hormona del 
crecimiento en el período de competición, siendo la diferencia 
estadísticamente significativa con respecto al resto de períodos (p<0,05).  
Asimismo, los niveles de prolactina del período de entrenamiento genérico, 
fueron significativamente más altos que los del período de transición (p<0,05).  
 
Figura 94: Evolución del perfil de GH en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
4º_COMP vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 4º_COMP vs 2º_GEN; (&) p<0,05 para 4º_COMP vs 





















2.1.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina – I (IGF-1) 
Las nadadoras presentaron los niveles más altos de IGF-1 en el período 
de transición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con respecto 
al resto de períodos (p<0,05). Asimismo, los niveles de IGF-1  del período de 
entrenamiento genérico fueron más altos que los de los períodos de 
entrenamiento específico y competición, sin que la diferencia observada 
llegase al nivel de la significación estadística. Por último, en el período de 
entrenamiento específico se alcanzaron los niveles más bajos de IGF-1 
observados en el grupo de nadadoras.  
  
Figura 95: Evolución del perfil de IGF-1 en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 
para 1º_TRANS vs 2º_GEN; (#) p<0,05 para 1º_TRANS vs 3º_ESPEC; (&) p<0,05 para 1º_TRANS 
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2.1.5. Hormona Luteinizante (LH) 
Las nadadoras presentaron los niveles más altos de LH en el período de 
transición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con respecto al 
período de competición (p<0,05). Asimismo, los niveles de LH  del período de 
entrenamiento genérico fueron significativamente más altos que los del 
período de competición (p<0,05), al igual que también lo fueron los valores 
del período de entrenamiento específico con respecto a los del período de 
competición (p<0,05). Por último, en el período de competición se alcanzaron 
los niveles más bajos de LH observados en este grupo. 
 
 
Figura 96: Evolución del perfil de LH en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
1º_TRANS vs 4º_COMP; (#) p<0,05 para 2º_GEN vs 4º_COMP; (&) p<0,05 para 3º_ESPEC vs 



















2.1.6. Testosterona (TESTO) 
Las nadadoras presentaron los niveles más altos de testosterona en el 
período de competición, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
con respecto al resto de períodos (p<0,05). Asimismo, los niveles de 
testosterona del período de entrenamiento genérico fueron más altos que los 
del período de transición, encontrándose la diferencia en el límite de la 
significación estadística (p=0,057). Por último, los niveles de testosterona más 
bajos de este grupo se observaron en el período de transición, sin que la 
diferencia observada alcanzase el nivel de significación con respecto al 
período de entrenamiento específico (p>0,05). 
 
Figura 97: Evolución del perfil de TESTO en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 
para 4º_COMP vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 4º_COMP vs 2º_GEN; (&) p<0,05 para 4º_COMP vs 
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2.1.7. Cortisol (CORT) 
Las nadadoras presentaron los niveles más altos de testosterona en el 
período de entrenamiento específico, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a los períodos de transición y competición (p<0,05). 
Asimismo, los niveles de testosterona del período de entrenamiento genérico 
también fueron significativamente más altos que los de los períodos de 
transición y competición (p<0,05). Por último, los niveles de testosterona más 
bajos de este grupo se observaron en el período de transición.  
 
Figura 98: Evolución del perfil de CORT en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 
para 3º_ESPEC vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 3º_ESPEC vs 4º_COMP; (&) p<0,05 para 2º_GEN vs 




















2.1.8. Estradiol (E2) 
En las nadadoras, las cifras de estradiol se mantuvieron estables desde 
el período de transición hasta el período de entrenamiento específico 
incluído; por el contrario, en el período de competición los niveles de estradiol 
aumentaron para alcanzar los valores más altos de toda la temporada, siendo 
la diferencia estadísticamente significativa con respecto al período de 
transición (p=0,01). 
 
Figura 99: Evolución del perfil de E2 en nadadoras a lo largo de la temporada: (*) p=0,01 para 
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2.2. Piragüistas (PIR) 
La evolución del perfil hormonal de las piragüistas, a lo largo de la 
temporada, aparece recogida a continuación. 
   












11,0 ± 1,2 
 
8,0 ± 0,6  7,1 ± 0,6 6,6 ± 0,2  
PRL (ng/mL) 
 
26,6 ± 3,4 
 
35,3 ± 1,1  30,5 ± 3,5  49,2 ± 4,0  
GH (ng/mL) 
 
2,2 ± 0,6  
 
0,6 ± 0,2  0,1 ± 0,0  0,5 ± 0,2  
IGF-1 (ng/mL) 
 
47,0 ± 9,0  
 
11,0 ± 2,0  42,0 ± 8,0  10,0 ± 3,0  
LH (mU/mL) 
 
5,8 ± 0,9  
 
2,8 ± 1,0  2,9 ± 0,7  6,2 ± 1,8  
TEST (ng/dL) 
 
43,0 ± 3,8  
 
30,6 ± 4,0  41,9 ± 3,7  41,5 ± 5,4  
CORT (ng/mL) 
 
26,7 ± 1,9  
 





69,2 ± 13,7  
 
43,7 ± 21,8  69,2 ± 22,7 34,4 ± 5,9  
 
Tabla 25: Evolución del perfil hormonal de las piragüistas a lo largo de la temporada (valores 






2.2.1. Leptina (LEP) 
Las piragüistas presentaron los niveles más altos de leptina en el 
período de transición, siendo la diferencia significativa con respecto al resto 
de períodos (p<0,05). Asimismo, las cifras de leptina fueron descendiendo 
progresivamente a lo largo de la temporada para alcanzar su valor más bajo 
en el período de competición, sin que la diferencia observada alcanzase el 
nivel de significación estadística con respecto a los períodos de 
entrenamiento genérico y específico (p>0,05). 
 
 
Figura 100: Evolución del perfil de LEP en piragüistas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 
para 1º_TRANS vs 2º_GEN; (#) p<0,05 para 1º_TRANS vs 3º_ESPEC; (&) p<0,05 para 1º_TRANS 
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2.2.2. Prolactina (PRL) 
Los niveles más altos de prolactina en piragüistas se alcanzaron en el 
período de competición, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
con respecto al resto de períodos (p<0,05). Asimismo, los niveles más bajos se 
observaron en el período de transición, sin que la diferencia alcanzase el nivel 




Figura 101: Evolución del perfil de PRL en piragüistas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 
para 4º_COMP vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 4º_COMP vs 2º_GEN; (&) p<0,05 para 4º_COMP vs 























2.2.3. Hormona del Crecimiento (GH) 
Las piragüistas presentaron los niveles más altos de hormona del 
crecimiento en el período de transición, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto al resto de períodos (p<0,05).  Asimismo, los niveles 
de hormona del crecimiento más bajos se observaron en el período de 
entrenamiento específico, sin que la diferencia observada alcanzase el nivel 
de significación estadística con respecto a los períodos de entrenamiento 
genérico y competición (p>0,05).  
 
 
Figura 102: Evolución del perfil de GH en piragüistas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
1º_TRANS vs 2º_GEN; (#) p<0,05 para 1º_TRANS vs 3º_ESPEC; (&) p<0,05 para 1º_TRANS vs 
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2.2.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina – I (IGF-1) 
Las piragüistas presentaron los niveles más altos de IGF-1 en el período 
de transición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con respecto 
a los períodos de entrenamiento genérico y competición (p<0,05). Asimismo, 
los niveles de IGF-1 del período de entrenamiento específico también fueron 
significativamente más altos que en los períodos de entrenamiento genérico 
y competición (p<0,05). Por último, en los períodos de entrenamiento genérico 
y competición se alcanzaron los niveles más bajos de IGF-1 siendo idénticos 
los valores en ambos casos. 
 
Figura 103: Evolución del perfil de IGF-1 en piragüistas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 
para 1º_TRANS vs 2º_GEN; (#) p<0,05 para 1º_TRANS vs 4º_COMP; (&) p<0,05 para 3º_ESPEC vs 




















2.2.5. Hormona Luteinizante (LH) 
Las piragüistas presentaron los niveles más altos de LH en el período 
de competición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con 
respecto al período de entrenamiento específico (p<0,05). Asimismo, los 
niveles del período de transición fueron significativamente más altos que los 
del período de entrenamiento específico (p<0,05). Por último, en el período de 
entrenamiento genérico se alcanzaron los niveles más bajos de LH, 
manteniéndose estables hasta el período de entrenamiento específico.  
 
Figura 104: Evolución del perfil de LH en piragüistas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
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2.2.6. Testosterona (TESTO) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de testosterona de las piragüistas a lo largo de la temporada (p>0,05). 
Los niveles más bajos se observaron en el período de entrenamiento genérico, 
sin que la diferencia observada alcanzase el nivel de significación estadística 
con respecto al resto de períodos.  
  
 
Figura 105: Evolución del perfil de TESTO en piragüistas a lo largo de la temporada (valores 




















2.2.7. Cortisol (CORT) 
No se observan diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de cortisol de las piragüistas a lo largo de la temporada (p>0,05). Los 
niveles más altos de cortisol se observaron en el período de competición y los 
más bajos en el período de transición, sin llegar a alcanzar en ningún caso el 
nivel de significación estadística con respecto al resto de períodos.  
   
 
Figura 106: Evolución del perfil de CORT en piragüistas a lo largo de la temporada (valores 
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2.2.8. Estradiol (E2)  
A pesar de la fluctuación de las cifras de estradiol a lo largo de la 
temporada, no se observan diferencias estadísticamente al comparar los 
distintos períodos (p>0,05) en el grupo de piragüistas, confirmándose los 
niveles más bajos de estradiol en piragüistas en el período de competición.  
 
 
Figura 107: Evolución del perfil de E2 en piragüistas a lo largo de la temporada (valores 























2.3. Triatletas (TRI) 
La evolución del perfil hormonal de las triatletas, a lo largo de la 
temporada, aparece recogida a continuación.   
 












6,3 ± 0,7 
 
3,8 ± 0,3  2,9 ± 0,2 4,9 ± 0,6  
PRL (ng/mL) 
 
17,6 ± 1,7 
 
23,6 ± 2,9  25,2 ± 1,1  22,9 ± 2,2  
GH (ng/mL) 
 
3,3 ± 0,7  
 
3,9 ± 0,9  1,4 ± 0,3  0,8 ± 0,2  
IGF-1 (ng/mL) 
 
63,0 ± 6,0  
 
42,0 ± 7,0  21,0 ± 2,0  24,0 ± 2,0  
LH (mU/mL) 
 
4,1 ± 0,7  
 
4,9 ± 0,7  8,2 ± 0,6  7,3 ± 0,7  
TEST (ng/dL) 
 
49,9 ± 3,9  
 
46,6 ± 5,0  35,6 ± 2,4  38,3 ± 3,8  
CORT (ng/mL) 
 
24,3 ± 2,0  
 





61,1 ± 17,3  
 
91,5 ± 17,8  72,4 ± 7,7  94,6 ± 3,9 
 
Tabla 26: Evolución del perfil hormonal de las triatletas a lo largo de la temporada (valores 
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2.3.1. Leptina (LEP) 
Las triatletas presentaron los niveles más altos de leptina en el período 
de transición, siendo la diferencia significativa con respecto al período de 
entrenamiento específico (p<0,05). Los niveles de leptina del período de 
entrenamiento genérico también fueron significativamente mayores que los 
del período de entrenamiento específico (p<0,05). Asimismo, los niveles más 
bajos de leptina en este grupo se alcanzaron en el período de entrenamiento 
específico, sin que la diferencia observada alcanzase el nivel de significación 
estadística con respecto al período de competición (p>0,05).  
 
 
Figura 108: Evolución del perfil de LEP en triatletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 



















2.3.2. Prolactina (PRL) 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de prolactina de las triatletas a lo largo de la temporada (p>0,05). Los 
niveles más bajos se observaron en el período de transición, para aumentar 
moderadamente sus cifras en el período de entrenamiento genérico y 
mantenerse en valores similares en los sucesivos períodos. 
  
 
Figura 109: Evolución del perfil de PRL en triatletas a lo largo de la temporada: (valores 
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2.3.3. Hormona del Crecimiento (GH) 
Las triatletas presentaron los niveles más altos de GH en el período de 
entrenamiento específico, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
con respecto al período de competición (p<0,05). Los niveles de GH del período 
de entrenamiento genérico, también fueron significativamente más altos que 
los del período de competición (p<0,05). Asimismo, los niveles de GH del 
período de entrenamiento específico fueron más altos que los del período de 
competición, encontrándose la diferencia en el límite de la significación 
estadística (p=0,59). Por último, los niveles más bajos de GH se alcanzaron en 
el período de competición. 
 
Figura 110: Evolución del perfil de GH en triatletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
2º_GEN vs 4º_COMP; (#) p<0,05 para 1º_TRANS vs 4º_COMP; (&) p=0,059 para 3º_ESPEC vs 




















2.3.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina – I (IGF-1) 
Las triatletas presentaron los niveles más altos de IGF-1 en el período 
de transición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con respecto 
a los períodos de entrenamiento específico y competición (p<0,05). Asimismo, 
los niveles de IGF-1 del período de entrenamiento genérico también fueron 
significativamente más altos que los observados en los períodos de 
entrenamiento específico y competición (p<0,05). Por último, en el período de 
entrenamiento específico se alcanzaron los niveles más bajos de IGF-1 en 
estre grupo, sin que la diferencia observada alcanzase el nivel de significación 
con respecto al período de competición (p>0,05). 
 
Figura 111: Evolución del perfil de IGF-1 en triatletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
1º_TRANS vs 3º_ESPEC; (#) p<0,05 para 1º_TRANS vs 4º_COMP; (&) p<0,05 para 2º_GEN vs 
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2.3.5. Hormona Luteinizante (LH) 
Las triatletas presentaron los niveles más altos de LH en el período de 
entrenamiento específico, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
con respecto a los períodos de transición y entrenamiento genérico (p<0,05). 
Asimismo, los niveles de LH del período de competición también fueron 
significativamente más altos que los del período de transición (p<0,05). Por 
último, en el período de transición se observaron los niveles más bajos de LH 
en el grupo de triatletas.  
 
Figura 112: Evolución del perfil de LH en triatletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
3º_ESPEC vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 3º_ESPEC vs 2º_GEN; (&) p<0,05 para 4º_COMP vs 





















2.3.6. Testosterona (TESTO) 
Las triatletas presentaron los niveles más altos de testosterona en el 
período de transición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con 
respecto al período de entrenamiento específico (p<0,05). Asimismo, los 
niveles de testosterona del período de entrenamiento genérico también 
fueron significativamente más altos que los del período de competición 
(p<0,05). Por último, los niveles más bajos de testosterona en el grupo de 
triatletas se observaron en el período de entrenamiento específico, sin que la 
diferencia observada alcanzase el nivel de significación estadística con 
respecto al período de competición (p>0,05).   
 
Figura 113: Evolución del perfil de TESTO en triatletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 
















1º_TRANS 2º_GEN 3º_ESPEC 4º_COMP
ng/mL
TRI_TESTO
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2.3.7. Cortisol (CORT) 
No se observan diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de cortisol de las triatletas a lo largo de la temporada (p>0,05). Los 
niveles más altos se observaron en el período de entrenamiento específico y 
los más bajos en el período de transición, sin llegar a alcanzar en ningún caso 
el nivel de significación estadística con respecto al resto de períodos. 
 
Figura 114: Evolución del perfil de CORT en triatletas a lo largo de la temporada (valores 



















2.3.8. Estradiol (E2) 
Las triatletas presentaron los niveles más altos de estradiol en el 
período de competición, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
con respecto al período de entrenamiento específico (p<0,05). Los niveles más 
bajos se registraron en el período de transición, sin que la diferencia 
observada alcanzase el nivel de significación estadística con respecto al resto 
de períodos.  
 
Figura 115: Evolución del perfil de E2 en triatletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
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2.4. Atletas (AT) 
La evolución del perfil hormonal de las atletas, a lo largo de la 
temporada, aparece recogida a continuación.   
 
AT (n= 12) 1º_TRANS  2ª_GEN  3º_ESPEC  4º_COMP  
LEP (ng/mL) 
 
4,9 ± 0,4 
 
4,5 ± 0,5  4,5 ± 0,3 4,5 ± 0,4  
PRL (ng/mL) 
 
17,0 ± 0,8 
 
22,5 ± 2,7  20,3 ± 1,5  21,7 ± 1,6  
GH (ng/mL) 
 
5,0 ± 0,5  
 
3,0 ± 0,6  5,4 ± 1,1  3,9 ± 0,9  
IGF-1 (ng/mL) 
 
113,0 ± 14,0  
 
184,0 ± 27,0  93,0 ± 13,0  128,0 ± 24,0  
LH (mU/mL) 
 
17,6 ± 4,4  
 
4,9 ± 0,8  8,5 ± 2,9  3,1 ± 0,8  
TEST (ng/dL) 
 
31,1 ± 0,6  
 
27,6 ± 2,7  38,7 ± 3,3  38,0 ± 2,6  
CORT (ng/mL) 
 
18,0 ± 1,6  
 





45,8 ± 3,4  
 
55,6 ± 8,9  39,5 ± 7,3  47,7 ± 7,3  
 
Tabla 27: Evolución del perfil hormonal de las atletas a lo largo de la temporada (valores 






2.4.1. Leptina (LEP) 
No se observan diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de leptina de las atletas a lo largo de la temporada (p>0,05), 




Figura 116: Evolución del perfil de LEP en atletas a lo largo de la temporada (valores 














1º_TRANS 2º_GEN 3º_ESPEC 4º_COMP
ng/mL
AT_LEP
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2.4.2. Prolactina (PRL) 
Los niveles más altos de prolactina en atletas se alcanzaron en el 
período de entrenamiento genérico, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a los períodos de transición y  de entrenamiento 
específico (p<0,05). Asimismo, los niveles de prolactina del período de 
competición también fueron significativamente más altos que los observados 
en el período de transición (p<0,05), sin que la diferencia llegase a alcanzar el 
nivel de significación con respecto a los períodos de entrenamiento genérico 
y específico (p>0,05). 
 
  
Figura 117: Evolución del perfil de PRL en atletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
2º_GEN vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 2º_GEN vs 3º_ESPEC; (&) p<0,05 para 4º_COMP vs 




















2.4.3. Hormona del Crecimiento (GH) 
No se observan diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de hormona del crecimiento de las atletas a lo largo de la temporada 
(p>0,05). Los niveles más altos de hormona del crecimiento se observaron en 
el período de entrenamiento específico y los más bajos en el período de 
entrenamiento genérico, sin llegar a alcanzar en ningún caso el nivel de 
significación estadística con respecto al resto de períodos. 
   
 













1º_TRANS 2º_GEN 3º_ESPEC 4º_COMP
ng/mL
AT_GH
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2.4.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina – I (IGF-1) 
Las atletas presentaron los niveles más altos de IGF-1 en el período de 
entrenamiento genérico, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
con respecto a los períodos de transición y de entrenamiento específico 
(p<0,05). Asimismo, en el período de entrenamiento específico se alcanzaron 
los niveles más bajos de IGF-1 observados en el grupo de atletas, sin que la 
diferencia observada alcanzase el nivel de significación estadística con 
respecto a los períodos de transición y competición (p>0,05). 
  
 
Figura 119: Evolución del perfil de IGF-1 en atletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 


















2.4.5. Hormona Luteinizante (LH) 
Las atletas presentaron los niveles más altos de LH en el período de 
transición, siendo la diferencia estadísticamente significativa con respecto al 
resto de períodos (p<0,05). Asimismo, los niveles de LH del período de 
entrenamiento específico también fueron significativamente más altos que 
los del período de competición (p<0,05), al igual que lo fueron los niveles del 
período de entrenamiento genérico con respecto a los del período de 
competición (p<0,05). Por último, en el período de competición se observaron 
los niveles más bajos de LH de este grupo.  
 
Figura 120: Evolución del perfil de LH en atletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
1º_TRANS vs 2º_GEN; (#) p<0,05 para 1º_TRANS vs 3º_ESPEC; (&) p<0,05 para 1º_TRANS vs 
4º_COMP;  ($) p<0,05 para 3º_ESPEC vs 4º_COMP; (%) p<0,05 para 2º_GEN vs 4º_COMP (valores 

















1º_TRANS 2º_GEN 3º_ESPEC 4º_COMP
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2.4.6. Testosterona (TESTO) 
Las atletas presentaron los niveles más altos de testosterona en el 
período de entrenamiento específico, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa con respecto a los períodos de transición y entrenamiento 
genérico (p<0,05). Asimismo, los niveles de testosterona del período de 
competición también fueron significativamente más altos que los de los 
períodos de transición y de entrenamiento genérico (p<0,05). Por último, los 
niveles más bajos de testosterona en el grupo de atletas se observaron en el 
período de entrenamiento genérico.  
 
Figura 121: Evolución del perfil de TESTO en atletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
3º_ESPEC vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 3º_ESPEC vs 2º_GEN; (&) p<0,05 para 4º_COMP vs 





















2.4.7. Cortisol (CORT) 
Las atletas presentaron los niveles más altos de testosterona en el 
período de competición, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
con respecto al resto de períodos (p<0,05). Asimismo, los niveles de 
testosterona del período de entrenamiento específico también fueron 
significativamente más altos que los del período de entrenamiento genérico 
(p<0,05). Por último, los niveles de testosterona más bajos de este grupo se 
observaron en el período de entrenamiento genérico, sin que la diferencia 
observada alcanzase el nivel de significación con respecto al período de 
transición (p>0,05). 
 
Figura 122: Evolución del perfil de COT en atletas a lo largo de la temporada: (*) p<0,05 para 
4º_COMP vs 1º_TRANS; (#) p<0,05 para 4º_COMP vs 2º_GEN; (&) p<0,05 para 4º_COMP vs 
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2.4.8. Estradiol (E2)  
No se observan diferencias estadísticamente significativas en los 
niveles de estradiol de las atletas a lo largo de la temporada (p>0,05), 



























2.5. Comparativa de Perfiles Hormonales Longitudinales  
2.5.1. Leptina (LEP)  
En el período de transición, las PIR presentaron los niveles más altos de 
LEP, seguidas por TRI, NAD y AT respectivamente (PIR>TRI>NAD>AT). Dichos 
valores disminuyeron, en los 4 grupos, a lo largo del período de 
entrenamiento genérico. En el período de entrenamiento específico los 
niveles de LEP siguieron disminuyendo en PIR y TRI, se estabilizaron en AT y 
aumentaron en NAD. Finalmente, en el período de competición las NAD 
presentaron los niveles más altos de leptina, seguidas por PIR, TRI y AT 
respectivamente  (NAD>PIR>TRI>AT). 
 
 
Figura 124: Evolución comparada del perfil longitudinal de LEP en los 4 grupos deportivos 
(valores expresados como X±EEM). 
LEP_1º TRANS LEP_2º GEN LEP_3º ESPEC LEP_4º COMP
NAD 5,5 5,1 7,5 7,1
PIR 11,0 8,0 7,1 6,6
TRI 6,3 3,8 2,9 4,9
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2.5.2. Prolactina (PRL)  
En el período de transición, las PIR presentaron los niveles más altos de 
PRL, seguidas por TRI, AT y NAD respectivamente (PIR>TRI>AT>NAD). Dichos 
valores aumentaron, en los 4 grupos, entre el período de transición  y el 
período de entrenamiento genérico, para mantenerse a niveles similares 
hasta el período de competición, excepto en el grupo de PIR que experimentó 
un aumento significativo de PRL al llegar a este período.  
 
Figura 125: Evolución comparada del perfil longitudinal de PRL en los 4 grupos deportivos 




PRL_1º TRANS PRL_2º GEN PRL_3º ESPEC PRL_4º COMP
NAD 11,4 15,3 14,1 13,1
PIR 26,6 35,3 30,5 49,2
TRI 17,6 23,6 25,2 22,9














2.5.3. Hormona del Crecimiento (GH) 
A excepción del grupo de PIR, cuyos niveles de GH disminuyen drásticamente 
entre el período de transición y el período de entrenamiento específico, en el resto 
de grupos los niveles de GH experimentan subidas y bajadas alternas a lo largo de la 
temporada para llegar al período de competición con niveles idénticos (AT), más 
altos (NAD) o más bajos (PIR, TRI), comparado con el período de transición. Por 
último, destacar el marcado paralelismo de las variaciones de GH en NAD y TRI desde 
el período de transición hasta el período de entrenamiento genérico.  
 
 
Figura 126: Evolución comparada del perfil longitudinal de GH en los 4 grupos deportivos 
(valores expresados como X±EEM). 
 
 
GH_1º TRANS GH_2º GEN GH_3º ESPEC GH_4º COMP
NAD 3,2 4,9 3,3 5,7
PIR 2,2 0,6 0,1 0,5
TRI 3,3 3,9 1,4 0,8
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2.5.4. Factor de Crecimiento Similar a Insulina – I (IGF-1) 
En el período de transición, las NAD presentaron los niveles más altos 
de IGF-1, seguidas por AT, TRI y PIR respectivamente (NAD>AT>TRI>PIR). 
Excepto el aumento observado en AT, en el resto de grupos los niveles 
disminuyen entre el período de transición y el período de entrenamiento 
genérico, para a continuación seguir disminuyendo entre el período de 
entrenamiento genérico y específico; excepto en PIR, en quienes aumenta 
hasta niveles similares a los del período de transición. Al llegar al período de 
competición los niveles de IGF-1 se mantienen igual en TRI, disminuyen en 
PIR y suben en NAD y AT. Por último, destacar el marcado paralelismo en la 
evolución de los niveles de IGF-1 en NAD y TRI a lo largo de la temporada. 
 
Figura 127: Evolución comparada del perfil longitudinal de IGF-1 en los 4 grupos deportivos 
(valores expresados como X±EEM). 
IGF-1_1º TRANS IGF-1_2º GEN IGF-1_3º ESPEC IGF-1_4º COMP
NAD 201,0 109,0 70,0 93,0
PIR 47,0 11,0 42,0 10,0
TRI 63,0 42,0 21,0 24,0













2.5.5. Hormona Luteinizante (LH)  
Con excepción del pico de LH observado en AT en el período de 
transición, y a pesar de las discretas fluctuaciones observadas, en todos los 
grupos, a lo largo de la temporada, los valores de LH se mantienen en un 
rango de concentraciones estable desde el principio hasta el final de la misma.  
 
 
Figura 128: Evolución comparada del perfil longitudinal de LH en los 4 grupos deportivos 





LH_1º TRANS LH_2º GEN LH_3º ESPEC LH_4º COMP
NAD 8,1 6,1 6,9 3,5
PIR 5,8 2,8 2,9 6,2
TRI 4,1 4,9 8,2 7,3
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2.5.6. Testosterona (TESTO)  
En el período de transición los niveles más altos de TESTO se observan 
en TRI, seguidas de PIR, AT y NAD, respectivamente. Entre el período de 
entrenamiento genérico y el período de entrenamiento específico las cifras de 
TESTO tienden a igualarse en todos los grupos para llegar al período de 
competición con valores prácticamente idénticos en todos ellos. 
 
 
Figura 129: Evolución comparada del perfil longitudinal de TESTO en los 4 grupos deportivos 




TESTO_1º TRANS TESTO_2º GEN TESTO_3º ESPEC TESTO_4º COMP
NAD 29,7 33,9 35,3 39,5
PIR 43,0 30,6 41,9 41,5
TRI 49,9 46,6 35,6 38,3















2.5.7. Cortisol (CORT)  
En el período de transición los niveles más altos de CORT se observan 
en PIR, seguidas de TRI, AT y NAD, respectivamente. Entre el período de 
transición y el período de entrenamiento genérico el CORT aumenta en todos 
los grupos, para seguir haciéndolo entre el período de entrenamiento 
genérico y el período de competición, excepto en PIR que sufren una 
disminución de CORT hasta valores similares al período de transición. En el 
período de competición los niveles de CORT se mantienen en TRI, aumentan 
moderadamente en PIR, o levemente en AT, y disminuyen en NAD. 
Finalmente, destacar el paralelismo en las variaciones de CORT en NAD y TRI 
desde el período de transición hasta el período de entrenamiento específico.  
  
Figura 130: Evolución comparada del perfil longitudinal de CORT en los 4 grupos deportivos 
(valores expresados como X±EEM). 
CORT_1º TRANS CORT_2º GEN CORT_3º ESPEC CORT_4º COMP
NAD 16,5 22,2 27,7 19,3
PIR 26,7 37,0 28,6 42,8
TRI 24,3 27,4 31,1 28,9
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2.5.8. Estradiol (E2)  
Los niveles de E2 experimentan fluctuaciones a lo largo de la 
temporada en todos los grupos, excepto en NAD en quienes los niveles se 
mantienen estables hasta el período de entrenamiento específico, para  
aumentar a continuación, entre el período de entrenamiento específico y 
competición. Al igual que sucede en NAD, en TRI y AT aumentan los niveles 
de E2 con respecto a los valores del período de transición. Por último, destacar 
la drástica disminución de E2 que se produce en PIR al llegar el período de 
competición, comparado con el aumento que se observa en el resto de grupos.  
 
 
Figura 131: Evolución comparada del perfil longitudinal de E2 en los 4 grupos deportivos 
(valores expresados como X±EEM). 
E2_1º TRANS E2_2º GEN E2_3º ESPEC E2_4º COMP
NAD 44,0 41,5 43,6 67,6
PIR 69,2 43,7 69,2 34,4
TRI 61,1 91,5 72,4 94,6

















Figura 132: Evolución comparada del perfil longitudinal de E2≤35 en los 4 grupos deportivos 









E2≤35_1º TRANS E2≤35_2º GEN E2≤35_3º ESPEC E2≤35_4º COMP
NAD 63,4 63,2 43,5 15,2
PIR 35,7 75,0 37,5 60,0
TRI 23,1 30,0 0,0 0,0
















De las múltiples correlaciones existentes, entre las distintas hormonas, 
los parámetros antropométricos, ginecológicos y de entrenamiento 
seleccionamos aquellas que por su grado de significación estadístico y/o 
clínico, podían contribuir a dar respuesta a nuestras preguntas de 
investigación.  
5.1. Entrenamiento vs Parámetros Ginecológicos 
5.1.1. Distancia Recorridavs Duración del Sangrado 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos que KIE vs DUSAN 
correlacionan negativamente, y con la misma fuerza (r= - 0,46; p< 0,01), en 
todos los períodos de la temporada.   
5.1.2. Intensidad vs Duración del Sangrado 
Para el conjunto de los 4 grupos encontramos que, durante los períodos 
2º_GEN, 3º_ESPEC y 4º_COMP, la duración del sangrado correlaciona 
negativamente, y con la misma fuerza (r= - 0,46; p<0,01), con el entrenamiento 
practicado a cualquier intensidad ≥ ZOE_2.  
Resultados 
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5.1.2. Tiempo de Entrenamiento vs Regularidad Menstrual  
En el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), el modelo de 
regresión logística para el tiempo de entrenamiento, fué estadísticamente 
significativo (X2(9)=49,6; p=0,01), pudiendo llegar a explicar el 48,9% 
(Nagelkerke R2) de la varianza de alteraciones menstruales y permitiendo 
clasificar correctamente el 62,4 % de los casos.  
En este período se confirmó la relación directa entre las horas de 
entrenamiento y la aparición de oligomenorrea, de manera que este tiempo 
predispuso 1,1 veces más a su aparición (OR= 1,13;  p<0,01), lo que significa 
que fué ligeramente mayor la posibilidad de padecer oligomenorrea en este 
período (53% si vs 47% no), cuando consideramos el tiempo dedicado al 
entrenamiento. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro grupo 
deportivo no contribuyó a predecir esta alteración.  
Asimismo, en este período de entrenamiento específico (3º_ESPEC) 
también se confirmó la relación directa entre las horas de entrenamiento y la 
aparición de amenorrea, de manera que este tiempo predispuso 4,7 vez más 
a su aparición (OR= 4,70;  p<0,01), lo que significa que existieron más 
probabilidades de padecer amenorrea en este período (82,5% si vs 17,5% no), 
cuando consideramos el tiempo dedicado al entrenamiento. Asimismo, la 
pertenencia específica a uno u otro grupo deportivo no contribuyó a predecir 
esta alteración.  
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 5.1.3. Distancia Recorridavs Regularidad Menstrual  
En el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), el modelo de 
regresión logística para la distancia recorrida, fué estadísticamente 
significativo (X2(6)=54,4; p<0,01), pudiendo llegar a explicar el 52,2% 
(Nagelkerke R2) de la varianza de alteraciones menstruales y permitiendo 
clasificar correctamente el 62,4 % de los casos.  
En este período confirmamos  la relación directa entre los kilómetros 
recorridos y la aparición de oligomenorrea, si bien solo predispusieron 1 vez 
más a su aparición (OR= 1,00; p= 0,01), lo que significa que existieron las 
mismas probabilidades (50%) de que se produjese oligomenorrea en este 
período, independientemente de considerar o no las distancias recorridas en 
el entrenamiento. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro grupo 
deportivo no contribuyó a predecir esta alteración.  
Asimismo, en este período también confirmamos la relación directa 
entre los kilómetros recorridos y la aparición de amenorrea, si bien solo 
predispusieron 1 vez más a su aparición (OR= 1,00; p= 0,01), lo que significa 
que existieron las mismas probabilidades (50%) de que se produjese 
amenorrea en este período, independientemente de considerar o no las 
distancias recorridas en el entrenamiento. Asimismo, la pertenencia 




El modelo de regresión logística para la distancia recorrida, no  
contribuyó a explicar la varianza de alteraciones menstruales observadas en 
el resto de períodos, en ninguno de los  grupos.  
5.1.4. Intensidadvs Regularidad Menstrual 
En el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), el modelo de 
regresión logística para la intensidad de entrenamiento fué estadísticamente 
significativo (X2(6)=54,4; p<0,01), pudiendo llegar a explicar el 52,2% 
(Nagelkerke R2) de la varianza de alteraciones menstruales y permitiendo 
clasificar correctamente el 62,4 % de los casos.  
Confirmamos la relación directa entre el entrenamiento practicado a 
intensidad moderada (Z2) y la aparición de oligomenorrea en el período de 
entrenamiento específico (3º_ESPEC), de manera que esta intensidad 
predispuso 1 vez más a su aparición (OR= 1,00; p=0,01), lo que significa que en 
este período existieron las mismas probabilidades (50 %) de que se produjese 
oligomenorrea, independientemente de considerar o no la intensidad del 
entrenamiento. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro grupo 
deportivo no contribuyó a predecir esta alteración. 
El modelo de regresión logística para las demás intensidades de 
entrenamiento, no  contribuyó a explicar la varianza de alteraciones 
menstruales observadas en ninguno ninguno de los períodos, en ninguno de 
los  grupos.  
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5.2. Parámetros Antropométricos vs  Entrenamiento 
5.2.1. Peso Corporal vs Entrenamiento 
5.2.1.1. Peso vs Tiempo de Entrenamiento  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
PECO vs HOE en 1º_TRANS (r= 0,70; p< 0,01) y 2º_GEN (r= 0,80; p< 0,01). 
Asimismo encontramos correlaciones negativas PECO vs HOE en 3º_ESPEC  
(r= - 0,39; p< 0,01) y 4º_COMP (r= - 0,80; p< 0,01). 
5.2.1.2. Peso vs Distancia Recorrida  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
PECO vs KIE en 2º_GEN  (r= - 0,54; p< 0,01);  3º_ESPEC  (r= - 0,39; p< 0,01) y 
4º_COMP  (r= - 0,59; p< 0,01). 
5.2.1.3. Peso vs Intensidad del Entrenamiento  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas  
en 2º_GEN a ZOE_2 (r= - 0,54; p< 0,01) y en 4º_COMP a ZOE_2 (r= - 0,59; p< 0,01),  
ZOE_3 (r= - 0,59; p< 0,01) y ZOE_4 (r= - 0,59; p< 0,01). 
Resultados 
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5.2.2. IMC vs Entrenamiento 
5.2.2.1. IMC vs Tiempo de Entrenamiento  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
IMC vs HOE en 1º_TRANS  (r= 0,47; p< 0,01) y 2º_GEN  (r=  0,44; p< 0,01). 
Asimismo encontramos correlaciones negativas IMC vs HOE en 4º_COMP         
(r= - 0,47; p< 0,01). 
5.2.2.2. IMC vs Distancia Recorrida  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS  (r= 0,39; p< 0,01). 
5.2.2.3. IMC vs Intensidad del Entrenamiento  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
IMC vs ZOE en 1º_TRANS a ZOE_1  (r= 0,39; p< 0,01); en 2º_GEN a ZOE_1               
(r=  0,44; p< 0,01); en 3º_ESPEC a ZOE_1  (r=  0,54; p< 0,01) y ZOE_4 (r=  0,54;   
p< 0,01); en 4º_COMP  a ZOE_1 (r=  0,47; p< 0,01). 
5.2.3. Grasa Corporal vs Entrenamiento 
5.2.3.1. Grasa Corporal vs Tiempo de Entrenamiento  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
GRASA vs HOE_1º TRANS a ZOE_1 (r= 0,34; p< 0,01) y ZOE_4  (r= 0,49; p< 0,01); 
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GRASA vs HOE_2º_GEN a ZOE_1 (r=  0,48; p< 0,01); GRASA vs HOE_3º_ESPEC a 
ZOE_1 (r=  0,33; p< 0,05) y ZOE_4 (r=  0,33; p< 0,05). 
5.2.3.2. Grasa Corporal vs Intensidad del Entrenamiento  
Paa el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas en 
1º_TRANS vs ZOE_2 (r= 0,25; p< 0,05) y ZOE_4 (r=  0,25; p< 0,05); en 2º_GEN vs 
ZOE_1  (r=  0,48; p< 0,01); en 3º_ESPEC vs ZOE_1 (r=  0,33; p< 0,05) y ZOE_4       
(r=  0,33; p< 0,05). 
5.3. Parámetros Antropométricos vs Ginecológicos 
5.3.1. Peso Corporal vs Parámetros Ginecológicos 
5.3.1.1. Peso vs Duración del Sangrado 
Al estudiar las correlaciones PECO vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= - 0,32; p< 0,05), 2º_GEN (r= - 0,46; p< 0,05), 3º_ESPEC (r= - 0,43; p< 0,05), 
4º_COMP (r= - 0,43; p< 0,05) y en TRI, durante 1º_TRANS de TRI (r= - 0,51;           
p< 0,05). Asimismo encontramos correlaciones positivas en AT, durante 
1º_TRANS (r= 0,75; p< 0,05), 2º_GEN (r= 0,75; p< 0,05), 3º_ESPEC (r= 0,74;              
p< 0,05) y 4º_COMP (r= 0,74; p< 0,05). 
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5.3.2. IMC vs Parámetros Ginecológicos 
5.3.2.1. IMC vs Nº de Reglas 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
IMC vs REA en 1º_TRANS (r=  - 0,30; p< 0,01), en 2º_GEN (r=  - 0,35; p< 0,01),  y 
3º_ESPEC (r=  0,28; p< 0,05).  
Al estudiar las correlaciones de IMC vs Nº de Reglas dentro de cada 
grupo de deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 
2º_GEN (r= - 0,36; p< 0,05) y 4º_COMP (r= 0,58; p< 0,01). 
5.3.2.2. IMC vs Duración del Sangrado 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 4º_COMP (r=  0,37; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones de IMC vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en 1º_TRANS de PIR (r= 0,53; 
p< 0,05) y AT (r=  0,83; p= 0,01). 
5.3.3. Grasa Corporal vs Parámetros Ginecológicos  
5.3.3.1. Grasa Corporal vs Duración del Sangrado  
Al estudiar las correlaciones de GRAS vs DUSAN dentro de cada grupo 
de deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 
3º_ESPEC (r= 0,49; p< 0,01) y 4º_COMP (r= 0,70; p< 0,01). Asimismo 
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encontramos correlaciones negativas en TRI, durante 3º_ESPEC (r= - 0,68;       
p= 0,01) y 4º_COMP (r= - 0,70; p< 0,01). 
5.3.3.3. Grasa Corporal vs  Regularidad Menstrual (ALT_MENS) 
El modelo de regresión logística para el porcentaje de grasa en el 
período de transición (GRAS_1º TRANS) fue estadísticamente significativo 
(X2(12)= 53,2; p< 0,01), pudiendo llegar a explicar el 55,6% (Nagelkerke R2) de 
la varianza de alteraciones menstruales en este período, y permitiendo 
clasificar correctamente el 67,5% de los casos.  
Confirmamos la relación  inversa entre el porcentaje de grasa corporal 
y la aparición de amenorrea en el período de transición (1º_TRANS), de 
manera que la disminución del porcentaje de grasa en este período 
predispuso 0,6 veces más a su aparición (OR= 0,60; p<0,05), lo que significa 
que existieron un 37,5 % de probabilidades de que se produjese amenorrea 
en este período vs un 62,5 % de que no se produjera, cuando consideramos el 
porcentaje de grasa corporal. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro 
grupo deportivo no contribuyó a predecir el trastorno. 
El modelo de regresión logística para el porcentaje de grasa , no 
contribuyó a explicar la varianza de alteraciones menstruales en el resto de 
períodos,  en ninguno de los  grupos.  
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5.4. Entrenamiento vs Hormonas 
5.4.1. Tiempo de Entrenamiento vs Hormonas 
5.4.1.1. Tiempo de Entrenamiento vs LEP 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlación positiva en 
2º_GEN (r= 0,53; p< 0,01) y correlación negativa en 3º_ESPEC (r= - 0,64; p< 0,05). 
5.4.1.2. Tiempo de Entrenamiento vs PRL 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 3º_ESPEC (r= 0,62; p< 0,01). 
5.4.1.3. Tiempo de Entrenamiento vs GH 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 3º_ESPEC (r= - 0,47; p< 0,01). 
5.4.1.4. Tiempo de Entrenamiento vs IGF-1 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 3º_ESPEC (r= - 0,61; p< 0,01). 
5.4.1.5. Tiempo de Entrenamiento vs E2 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 4º_COMP (r=  0,66; p< 0,01).  
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5.4.2. Distancia Recorrida vs Hormonas 
5.4.2.1. Distancia Recorrida vs LEP 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 3º_ESPEC (r= - 0,63; p< 0,01).  
5.4.2.2. Distancia Recorrida vs PRL 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS (r= 0,56; p< 0,01), en 2º_GEN (r= 0,36; p< 0,01), en 3º_ESPEC             
(r= 0,63; p< 0,01) y en 4º_COMP (r= 0,56; p< 0,01). Al estudiar las correlaciones 
de KIE vs PRL dentro de cada grupo de deportistas, no encontramos ninguna. 
5.4.2.3. Distancia Recorrida vs GH 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 3º_ESPEC (r=  - 0,47; p< 0,01) y 4º_COMP (r=  - 0,67; p< 0,01). 
5.4.2.4. Distancia Recorrida vs IGF-1 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 1º_TRANS (r= - 0,66; p< 0,01), en 2º_TRANS (r= - 0,54; p< 0,01), en 3º_ESPEC 
(r=  - 0,60; p< 0,01) y en 4º_COMP (r=  - 0,71; p< 0,01).  
5.4.2.5. Distancia Recorrida vs TESTO 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 1º_TRANS (r= 0,52; p< 0,01). 
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5.4.2.6. Distancia Recorrida vs CORT 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlacioknes positivas 
en 1º_TRANS (r=  0,57; p< 0,01) y en 4º_COMP (r= 0,55; p< 0,01). 
5.4.3. Intensidad del Entrenamiento vs Hormonas 
5.4.3.1. Intensidad del Entrenamiento vs LEP 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 3º_ESPEC a ZOE_2 y ZOE_3 (r= - 0,63; p< 0,01). 
5.4.3.2. Intensidad del Entrenamiento vs PRL 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS a ZOE_1 (r= 0,56; p< 0,01); en 3º_ESPEC a ZOE_3 y ZOE_4 (r= 0,63; 
p< 0,01) y en 4º_COMP a ZOE_2, ZOE_3 y ZOE_4 (r=  0,56; p< 0,01) 
5.4.3.3. Intensidad del Entrenamiento vs GH 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 4º_COMP a ZOE_2, ZOE_3 y ZOE_4 (r= - 0,67; p< 0,01). 
5.4.3.4. Intensidad del Entrenamiento vs IGF-1 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 1º_TRANS a ZOE_1 (r= - 0,66; p< 0,01); en 2º_GEN a ZOE_2 (r= - 0,54; p< 0,01); 
en 3º_ESPEC a ZOE_2 y ZOE_3 (r= - 0,60; p< 0,01) y en 4º_COMP a ZOE_2, ZOE_3 
y ZOE_4 (r= - 0,71; p< 0,01). 
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5.4.3.5. Intensidad del Entrenamiento vs E2 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 4º_COMP a ZOE_1 (r= - 0,66; p< 0,01). 
5.4.3.6. Intensidad del Entrenamiento vs TESTO 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 1º_TRANS a ZOE_2 y ZOE_4 (r= - 0,59; p< 0,01). 
5.4.3.7. Intensidad del Entrenamiento vs CORT 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS a ZOE_1 (r= 0,57; p< 0,01) y 4º_COMP a ZOE_2, ZOE_3 y ZOE_4             
(r= 0,55; p< 0,01).  
5.5. Hormonas vs Parámetros Ginecológicos 
5.5.1. Hormonas vs Nº de Reglas   
5.5.1.1. LEP vs Nº de Reglas  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 1º_TRANS (r= - 0,32; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones LEP vs REA dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= - 0,49; p< 0,01), 3º_ESPEC (r= - 0,47; p< 0,01) y 4º_COMP (r= 0,64; p< 0,01); en 
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TRI, durante 3º_ESPEC (r= - 0,66; p< 0,01). Asimismo, encontramos una 
correlación positiva en TRI, durante 4º_COMP (r= 0,63;      p< 0,05). 
5.5.1.2. PRL vs Nº de Reglas  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 1º_TRANS (r= - 0,55; p< 0,01), en 2º_GEN (r= - 0,51; p< 0,01), en 3º_ESPEC       
(r= - 0,61; p< 0,01) y en 4º_COMP (r= - 0,59; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones PRL vs REA dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= - 0,47; p< 0,01), 2º_GEN (r= - 0,64; p< 0,01) y 3º_ESPEC (r= - 0,45; p< 0,05). 
5.5.1.3. GH vs Nº de Reglas  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 3º_ESPEC (r= 0,29; p< 0,05) y una correlación negativa en 4º_COMP (r= 0,49; 
p< 0,05).  
Al estudiar las correlaciones GH vs REA dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación positiva en TRI, durante 4º_COMP 
(r= 0,66; p< 0,05).  
5.5.1.4. IGF-1 vs Nº de Reglas  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS (r= 0,50; p< 0,01), en 3º_ESPEC (r= 0,29; p< 0,05) y en 4º_COMP   
(r= 0,28; p< 0,05).  
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Al estudiar las correlaciones IGF-1 vs REA dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación positiva en NAD, durante  3º_ESPEC 
(r= 0,45; p< 0,05) y una correlación negativa en TRI, también durante 3º_ESPEC 
(r= - 0,50; p< 0,05). 
5.5.1.5. LH vs Nº de Reglas  
Al estudiar las correlaciones LH vs REA dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativa en NAD, durante 2º_GEN           
(r= - 0,38; p< 0,05) y en TRI, durante 4º_COMP (r= - 0,65; p< 0,05). 
5.5.1.6. E2 vs Nº de Reglas  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 1º_TRANS (r= - 0,37; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones E2 vs REA dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación negativa en NAD, durante 
1º_TRANS (r= 0,30; p< 0,05). 
5.5.1.7. TESTO vs Nº de Reglas  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 1º_TRANS (r= - 0,39; p< 0,01).   
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5.5.1.8. CORT vs Nº de Reglas  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negaivas 
en 1º_TRANS (r= - 0,28; p< 0,05) y en 4º_COMP (r= - 0,59; p< 0,01).  
Al estudiar las correlaciones CORT vs REA dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación negativa en NAD, durante  
3º_ESPEC (r= - 0,48; p< 0,05) y una correlación positiva en TRI, durante 
4º_COMP (r= 0,78; p< 0,01).  
5.5.2. Hormonas vs Duración del Sangrado   
5.5.2.1. PRL vs Duración del Sangrado   
Al estudiar las correlaciones de PRL vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación positiva en PIR, durante 1º_TRANS 
(r= 0,72; p< 0,05) y una correlación negativa en PIR, durante 4º_COMP                 
(r= - 0,77; p< 0,05).  
5.5.2.2. GH vs Duración del Sangrado   
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 4º_COMP (r= - 0,40; p< 0,01).  
Al estudiar las correlaciones GH vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación negativa en NAD, durante 4º_COMP 
(r= - 0,66; p< 0,01) y una correlación positiva en TRI, durante 2º_GEN (r= 0,59; 
p< 0,01). 
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5.5.2.3. IGF-1 vs Duración del Sangrado   
Al estudiar las correlaciones IGF-1 vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= 0,37; p< 0,05) y 4º_COMP (r= 0,53; p< 0,01); en TRI, durante 3º_ESPEC            
(r= 0,48; p< 0,05). Asimismo, encontramos una correlación negativa en NAD, 
durante 4º_COMP (r= - 0,39; p< 0,05). 
5.5.2.4. LH vs Duración del Sangrado   
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 3º_ESPEC (r= 0,24; p< 0,05) y 4º_COMP (r= 0,34; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones IMC vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 3º_ESPEC 
(r= 0,52; p< 0,01) y 4º_COMP en NAD (r= 0,52; p< 0,01); en TRI, durante 
3º_ESPEC (r= 0,69; p< 0,01). 
5.5.2.6. E2 vs Duración del Sangrado 
Al estudiar las correlaciones E2 vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 2º_GEN (r= 
0,47; p< 0,01) y en TRI, durante 1º_TRANS (r= 0,76; p< 0,01). 
5.5.2.7. TESTO vs Duración del Sangrado   
Al estudiar las correlaciones TESTO vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en TRI, durante 3º_ESPEC 
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(r= - 0,72; p< 0,05) y 4º_COMP (r= - 0,68; p< 0,05). Asimismo, encontramos una 
correlación positiva en AT, durante 1º_TRANS (r= 0,64; p< 0,05).  
5.5.2.8. CORT vs Duración del Sangrado   
Al estudiar las correlaciones CORT vs DUSAN dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación negativa en TRI, durante 3º_ESPEC 
(r= - 0,78; p< 0,01).  
5.5.3. Hormonas vs Alteraciones Menstruales 
Se aplicó la regresión logística multinomial (RLM) para determinar en 
que medida, los niveles plasmáticos de cada una de las hormonas 
consideradas, en cada período de la temporada, influyeron en la aparición de 
irregularidades menstruales en los distintos grupos deportivos.  
5.5.3.1. LEP vs  Irregularidades Menstruales 
El modelo de regresión logística para leptina en el período de transición 
(1º TRANS) fue estadísticamente significativo (X2(12)= 42,0; p< 0,01), pudiendo 
llegar a explicar el 49,1% (Nagelkerke R2) de la varianza de alteraciones 
menstruales y permitiendo clasificar correctamente el 73,2% de los casos.  
Confirmamos la relación inversa entre los niveles de leptina y la 
aparición de amenorrea en el período de transición (1º_TRANS), de manera 
que el descenso de las cifras de leptina en este período, predispuso 0,5 veces 
más a su aparición (OR= 0,50; p< 0,05), es decir; existieron un 33,3 % de 
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probabilidades de que se produjese amenorrea en este período, vs un 66,7 % 
de que no se produjera, cuando consideramos los niveles plasmáticos de 
leptina. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro grupo deportivo no 
contribuyó a predecir esta alteración. 
El modelo de regresión logística para leptina en el resto de períodos, no  
contribuyó a explicar la varianza de alteraciones menstruales observadas en 
ninguno de los  grupos.  
5.5.3.2. PRL vs Irregularidades Menstruales 
El modelo de regresión logística para PRL en el período de transición 
(1º TRANS) fue estadísticamente significativo (X2(12)= 40,8; p<0,01), pudiendo 
llegar a explicar el 48,5% (Nagelkerke R2) de la varianza de alteraciones 
menstruales y permitiendo clasificar correctamente el 73,2% de los casos.  
Confirmamos la relación inversa entre los niveles de PRL y la aparición 
de amenorrea en el período de transición (1º_TRANS), de manera que el 
descenso de la concentración plasmática de PRL en este período, predispuso 
0,76 veces más a la aparición del trastorno (OR=0,76; p<0,05), es decir; existió 
un 43,2 % de probabilidades de que se produjese amenorrea en este período, 
vs un 56,8 % de que no se produjera, cuando consideramos los niveles 
plasmáticos de PRL. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro grupo 
deportivo no contribuyó a la predicción de esta alteración. 
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Asimismo, el modelo de regresión logística para PRL en el período de 
entrenamiento genérico (2º GEN) fue estadísticamente significativo (X2(12)= 
66,1; p< 0,01), pudiendo llegar a explicar el 70,8% (Nagelkerke R2) de la 
varianza de alteraciones menstruales y permitiendo clasificar correctamente 
el 81,6% de los casos.  
Confirmamos la relación inversa entre los niveles de PRL y la aparición 
de amenorrea en el período de entrenamiento genérico (2º_GEN), de manera 
que el descenso la concentración plasmática de PRL en este período, 
predispuso 0,80 veces más a su aparición (OR= 0,80; p=0,01), es decir; 
existieron un 44,4 % de probabilidades de que se produjese amenorrea en este 
período, vs un 55,6 % de que no se produjera, cuando consideramos los 
niveles plasmáticos de PRL. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro 
grupo deportivo no contribuyó a la predicción de esta alteración. 
Finalmente, el modelo de regresión logística para PRL en el resto de 
períodos, no  contribuyó a explicar la varianza de alteraciones menstruales 
observadas en ninguno de los  grupos.  
5.5.3.4. GH vs Irregularidades Menstruales 
El modelo de regresión logística para GH en el período de competición 
(4º COMP) fue estadísticamente significativo (X2(12)=58,5; p<0,01), pudiendo 
llegar a explicar el 70,2% (Nagelkerke R2) de la varianza de alteraciones 
menstruales y permitiendo clasificar correctamente el 77% de los casos.  
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Confirmamos la relación directa entre los niveles de GH y la aparición 
de amenorrea en el período de competición (4º_COMP), de manera que el 
aumento de sus cifras en este período, predispuso 2,4 veces más a la aparición 
de amenorrea (OR= 2,35; p<0,05); es decir; existió un 70,1 % de probabilidades 
de que se produjese amenorrea en este período, vs un 29,9 % de que no se 
produjera, cuando se consideran los niveles plasmáticos de GH.  Asimismo, la 
pertenencia específica a uno u otro grupo deportivo no contribuyó a la 
predicción de esta alteración. 
Por último, el modelo de regresión logística para GH en el resto de 
períodos, no  contribuyó a explicar la varianza de alteraciones menstruales 
observadas en ninguno de los  grupos.  
5.5.3.5. IGF-1 vs Irregularidades Menstruales 
El modelo de regresión logística para IGF-1, no  contribuyó a explicar la 
varianza de alteraciones menstruales observadas en ninguno de los  períodos, 
en ninguno de los grupos.  
5.5.3.6. LH vs Irregularidades Menstruales 
El modelo de regresión logística para LH en el período de transición       
(1º TRANS) fué estadísticamente significativo (X2(12)= 44,2; p<0,01), pudiendo 
llegar a explicar el 54,6% (Nagelkerke R2) de la varianza de alteraciones 
menstruales y permitiendo clasificar correctamente el 77,3% de los casos.  
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Confirmamos la relación inversa entre los niveles de LH y la aparición 
de oligomenorrea  en el período de transición (1º_TRANS), de manera que la 
disminución de las cifras de LH predispuso 0,7 veces más a su aparición 
(OR=0,69; p<0,05), es decir; existieron un 40,9 % de probabilidades de que se 
produjese oligomenorrea en este período, vs un 59,1 % de que no se 
produjera, cuando consideramos los niveles plasmáticos de LH. Asimismo, la 
pertenencia específica a uno u otro grupo deportivo no contribuyó a predecir 
esta alteración. 
Asimismo, observamos la relación directa entre los niveles de LH y la 
aparición de amenorrea en el período de transición (1º_TRANS), de manera 
que el aumento de sus cifras predispuso 1,2 veces más a su aparición (OR= 
1,20; p<0,05), es decir; existieron un 54,5 % de probabilidades de que se 
produjese amenorrea en este período, vs un 45,5 % de que no se produjera, 
cuando consideramos los niveles plasmáticos de LH. Asimismo, la 
pertenencia específica a uno u otro grupo deportivo no contribuyó a predecir 
esta alteración. 
Por último, el modelo de regresión logística para LH en el período de 
entrenamiento genérico (2º GEN) fue estadísticamente significativo (X2(12)= 
44,3; p< 0,01), pudiendo llegar a explicar el 54,2% (Nagelkerke R2) de la 
varianza de alteraciones menstruales y permitiendo clasificar correctamente 
el 78,7% de los casos.  
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Confirmamos la relación inversa entre los niveles de LH y la aparición 
de amenorrea en el período de entrenamiento genérico (2º_GEN), de manera 
que el descenso de las cifras de LH, predispuso 0,80 veces más a su aparición 
(OR=0,77; p<0,05), es decir; existieron un 43,6% de probabilidades de que se 
produjese amenorrea en este período, vs un 56,4% de que no se produjera, 
cuando se consideran los niveles plasmáticos de LH. Asimismo, la pertenencia 
específica a uno u otro grupo deportivo no contribuyó a predecir esta 
alteración. 
Finalmente, el modelo de regresión logística para LH en el resto de 
períodos, no  contribuyó a explicar la varianza de alteraciones menstruales 
observadas en ninguno de los  grupos.  
5.5.3.7. E2 vs Irregularidades Menstruales 
El modelo de regresión logística para E2 en el período de entrenamiento 
específico (3º_ESPEC) fué estadísticamente significativo (X2(12)= 88,5; p< 0,01), 
pudiendo llegar a explicar el 80,9% (Nagelkerke R2) de la varianza de 
alteraciones menstruales y permitiendo clasificar correctamente el 73,1 % de 
los casos.  
Confirmamos la relación inversa entre los niveles de E2 y la aparición 
de oligomenorrea en el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), de 
manera que el descenso de las cifras de E2 en este período, predispuso 0,96 
veces más a su aparición (OR=0,94; p<0,05), es decir; existieron un 48,5 % de 
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probabilidades de que se produjese oligomenorrea en este período, vs un           
51,5 % de que no se produjera, cuando consideramos los niveles plasmáticos 
de E2. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro grupo deportivo no 
contribuyó a predecir esta alteración. 
Asimismo, también confirmamos la relación inversa entre los niveles 
de E2 y la aparición de amenorrea en el período de entrenamiento específico 
(3º_ESPEC), de manera que el descenso de las cifras de E2, predispuso 0,9 
veces más a su aparición (OR=0,93; p<0,05), es decir; existieron un 48,2% de 
probabilidades de que se produjese amenorrea en este período, vs un 51,8% 
de que no se produjera, cuando consideramos los niveles plasmáticos de E2. 
Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro grupo deportivo no 
contribuyó a predecir esta alteración. 
Finalmente, el modelo de regresión logística para E2 en el resto de 
períodos, no  contribuyó a explicar la varianza de alteraciones menstruales 
observadas en ninguno de los  grupos.  
5.5.3.8. TESTO vs Irregularidades Menstruales 
El modelo de regresión logística para testosterona no alcanzó el nivel 
de significación estadística en ningún período de la temporada (p>0,05), no 
permitiendo explicar la varianza de alteraciones menstruales ni la 
clasificación correcta de casos. Asimismo, la pertenencia específica a uno u 
otro grupo deportivo no contribuyó a predecir la aparición de alteraciones 
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menstruales, en ningún período, en respuesta a la variación de los niveles de 
testosterona.  
5.5.3.9. CORT vs Irregularidades Menstruales 
El modelo de regresión logística para cortisol no alcanzó el nivel de 
significación estadística en ningún período de la temporada (p>0,05), no 
permitiendo explicar la varianza de alteraciones menstruales ni la 
clasificación correcta de casos. Asimismo, la pertenencia específica a uno u 
otro grupo deportivo no contribuyó a predecir la aparición de alteraciones 
menstruales, en ningún período, en respuesta a la variación de los niveles de 
cortisol. 
5.6. Composición Corporal vs Hormonas 
5.6.1. Peso Corporal vs Hormonas 
5.6.1.1. Peso vs LEP  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
PESO vs LEP en 1º_TRANS (r= 0,25; p< 0,05), en 2º_GEN (r= 0,42; p< 0,01), en 
3º_ESPEC (r= 0,59; p< 0,01) y en 4º_COMP (r= 0,60; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones PECO vs LEP dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 4º_COMP 
(r= 0,53; p< 0,05) y negativas en PIR, durante 2º_GEN (r= - 0,79; p= 0,02). 
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5.6.1.2. Peso vs PRL  
Al estudiar las correlaciones de PECO vs PRL dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en TRI durante 4º_COMP 
(r= - 0,61; p< 0,05). 
5.6.1.3. Peso vs GH  
Al estudiar las correlaciones de PECO vs GH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en PIR, durante 4º_COMP 
(r= - 0,73; p< 0,05) y en AT, durante 2º_GEN (r= - 0,96; p< 0,01). 
5.6.1.4. Peso vs IGF-1 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 4º_COMP (r= - 0,30; p< 0,05).  
Al estudiar las correlaciones PECO vs IGF-1 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= - 0,47; p< 0,01) y en TRI, durante 4º_COMP (r= - 0,82; p< 0,01). 
5.6.1.5. Peso vs LH   
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 3º_ESPEC (r= - 0,31; p< 0,05) y 4º_COMP (r= - 0,33; p< 0,05). 
Ejercicio y Función Reproductora en Mujeres Deportistas de Alto Nivel
468 
Al estudiar las correlaciones PECO vs LH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en 4º_COMP de NAD            
(r= - 0,62; p< 0,01) y correlaciones positivas en 4º_COMP de AT (r= 0,81;p< 0,05). 
5.6.1.6. Peso vs E2  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 2º_GEN (r= - 0,42; p< 0,01), 3º_ESPEC (r= - 0,48; p< 0,01) y 4º_COMP (r= - 0,35; 
p< 0,05). 
Al estudiar las correlaciones PECO vs E2 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 3º_ESPEC 
(r= - 0,45; p< 0,05), en TRI, durante 2º_GEN (r= - 0,89; p< 0,01) y en AT, también 
durante 2º_GEN (r= - 0,87; p< 0,05). 
5.6.1.7. Peso vs TESTO 
Al estudiar las correlaciones de PECO vs TESTO dentro de cada grupo 
de deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 2º_GEN 
(r= 0,43; p< 0,01), en AT, durante 1º_TRANS (r= 0,76; p< 0,05) y 4º_COMP             
(r= 0,73; p< 0,05). Asimismo encontramos correlaciones negativas en TRI, 
durante 2º_GEN (r= - 0,72; p< 0,05) y 3º_ESPEC (r= - 0,99; p< 0,01).  
5.6.1.8. Peso vs CORT 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 4º_COMP (r= 0,30; p< 0,05). 
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Al estudiar las correlaciones PECO vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 4º_COMP 
(r= 0,62; p< 0,05); en PIR, durante 2º_GEN (r= 0,82; p< 0,05) y en TRI, durante 
4º_COMP (r= 0,67; p< 0,05).  Asimismo, encontramos correlaciones negativas 
en PIR, durante 3º_ESPEC (r= - 0,54; p< 0,05). 
5.6.2. IMC vs Hormonas 
5.6.2.1. IMC vs LEP  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS (r= 0,36; p< 0,01), en 2º_GEN (r= 0,59; p< 0,05), en 3º_ESPEC                
(r= 0,40; p< 0,01) y en 4º_COMP (r= 0,47; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones de IMC vs LEP dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 2º_GEN    
(r= 0,46; p< 0,01) y 4º_COMP (r= 0,83; p< 0,01); en TRI, durante 2º_GEN (r= 0,62;        
p< 0,01). 
5.6.2.2. IMC vs PRL 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 3º_ESPEC (r= 0,26; p< 0,05). 
Al estudiar las correlaciones de IMC vs LEP dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlación negativa en TRI, durante 2º_GEN            
(r= - 0,72; p< 0,01). 
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5.6.2.3. IMC vs GH 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 3º_ESPEC (r= - 0,40; p< 0,01) y 4º_COMP (r= - 0,51; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones de IMC vs LEP dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 3º_ESPEC 
(r= 0,56; p< 0,01) y 4º_COMP (r= - 0,58; p< 0,05); en AT, durante 1º_TRANS      (r= 
0,78; p< 0,05). Asimismo, encontramos una correlación negativa en PIR, 
durante 2º_GEN (r= - 0,82; p< 0,05).  
5.6.2.4. IMC vs IGF-1 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 1º_TRANS (r= - 0,38; p< 0,01), en 2º_GEN (r= - 0,26; p< 0,05), en 3º_ESPEC        
(r= - 0,34; p< 0,01) y 4º_COMP (r= - 0,52; p< 0,01).  
Al estudiar las correlaciones de IMC vs IGF-1 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en PIR, durante 2º_GEN      
(r= 0,79; p< 0,05) y en AT, durante 3º_ESPEC (r= 0,84; p< 0,01). 
5.6.2.5. IMC vs LH   
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 




Al estudiar las correlaciones de IMC vs LEP dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en PIR, durante 2º_GEN     (r= 
0,79; p< 0,05) y AT, durante 4º_COMP (r= 0,77; p< 0,05). 
5.6.2.6. IMC vs E2  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 3º_ESPEC (r= - 0,29; p< 0,05). 
Al estudiar las correlaciones de IMC vs E2 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= - 0,44; p< 0,01) y 3º_ESPEC (r= - 0,63; p< 0,01). Asimismo, encontramos una 
correlación positiva en TRI, durante 2º_GEN (r= 0,89; p< 0,01). 
5.6.2.7. IMC vs TESTO 
Al estudiar las correlaciones de IMC vs TESTO dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en TRI, durante 2º_GEN      
(r= 0,79; p< 0,05) y 3º_ESPEC (r= 0,71; p< 0,05). 
5.6.2.8. IMC vs CORT 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 4º_COMP (r= 0,30; p< 0,05). 
Al estudiar las correlaciones de IMC vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 4º_COMP 
(r= 0,62; p< 0,01), en PIR, durante 2º_GEN (r= 0,81; p< 0,05) y en TRI, durante 
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4º_COMP (r= 0,67; p< 0,05). Asimismo, encontramos una correlación negativa 
en PIR, durante 3º_ESPEC (r= - 0,54; p< 0,05). 
5.6.3. Grasa Corporal vs Hormonas 
5.6.3.1. Grasa Corporal vs LEP  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS (r= 0,41; p< 0,01), en 2º_GEN (r= 0,50; p< 0,01), en 3º_ESPEC           
(r= 0,44; p< 0,01) y en 4º_COMP (r= 0,57; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones de GRAS vs LEP dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en PIR, durante 1º_TRANS 
(r= 0,89; p< 0,05); en TRI, durante 2º_GEN (r= 0,69; p< 0,01) y en AT, durante 
1º_TRANS (r= 0,87; p< 0,01). 
5.6.3.2. Grasa Corporal vs LH  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 1º_TRANS (r= - 0,39; p< 0,01). 
Al estudiar las correlaciones de GRAS vs LH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= - 0,41; p< 0,05) y en TRI, durante 3º_ESPEC (r= - 0,74; p< 0,05). Asimismo, 
encontramos una correlación positiva en TRI, durante 2º_GEN (r= 0,62;             
p< 0,01).  
Resultados 
473 
5.6.3.3. Grasa Corporal vs GH 
Al estudiar las correlaciones de GRAS vs GH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 2º_GEN de 
NAD (r= 0,37; p< 0,05) y en PIR, durante 2º_GEN (r= 0,84; p< 0,01). Asimismo, 
encontramos una correlación positiva en NAD, en 4º_COMP (r= - 0,50; p< 0,05). 
5.6.3.4. Grasa Corporal vs IGF-1  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 4º_COMP (r= - 0,29; p< 0,05).  
Al estudiar las correlaciones de GRAS vs IGF-1 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en PIR, durante 2º_GEN           
(r= - 0,80; p< 0,05) y en TRI, durante 4º_COMP (r= - 0,63; p< 0,05). Asimismo, 
encontramos una correlación positiva en AT, durante 1º_TRANS (r= 0,87;                
p< 0,01).  
5.6.3.5. Grasa Corporal vs E2  
Al estudiar las correlaciones de GRAS vs E2 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 4º_COMP 
(r= 0,42; p< 0,05); en TRI, durante 2º_GEN (r= 0,88; p< 0,01) y en AT, durante 
3º_ESPEC (r= 0,96; p< 0,01) y 4º_COMP (r= 0,77; p< 0,05). 
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5.6.3.6. Grasa Corporal vs TESTO  
Al estudiar las correlaciones GRAS vs TESTO dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en TRI, durante 3º_ESPEC 
(r= 0,80; p<0,05) y en AT, durante 2º_GEN (r= 0,79; p<0,05). Asimismo, 
encontramos una correlación negativa en PIR, durante 2º_GEN (r= - 0,76;             
p< 0,05). 
5.6.3.7. Grasa Corporal vs CORT 
Al estudiar las correlaciones GRAS vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en TRI, durante 3º_ESPEC 
(r= 0,67; p<0,05) y en AT, también durante 3º_ESPEC (r= 0,74; p<0,05). 
5.7. Hormonas vs Hormonas 
5.7.1. LEP vs PRL 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontamos una correlación positiva 
en 1º_TRANS (r= 0,37; p<0,01).  
Al estudiar las correlaciones LEP vs PRL dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación negativa en TRI, durante 2º_GEN de 
TRI (r= - 0,73; p<0,01). 
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5.7.2. LEP vs GH 
Al estudiar las correlaciones de LEP vs GH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación positiva en AT, durante 4º_COMP 
(r= 0,76; p<0,01). 
5.7.3. LEP vs IGF-1 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 3º_ESPEC (r= 0,26; p<0,05).  
Al estudiar las correlaciones LEP vs IGF-1 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en PIR, durante 4º_COMP 
(r= - 0,72; p<0,05) y en TRI, durante 4º_COMP (r= - 0,56; p<0,01). Asimismo, 
encontramos una correlación positiva en TRI, durante 2º_GEN (r= 0,71;               
p<0,01). 
5.7.4. LEP vs E2 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 3º_ESPEC (r= - 0,26; p<0,05) y 4º_COMP (r= - 0,31; p<0,05). Asimismo 
encontramos una correlación positiva en 4º_COMP (r= 0,33; p<0,01). 
Al estudiar las correlaciones de LEP vs E2 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación negativa en PIR, durante 4º_COMP 
(r= - 0,75; p<0,05) y una correlación positiva en TRI, durante 1º_TRANS              
(r= 0,56; p<0,01). 
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5.7.5. LEP vs  TESTO 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en PIR, durante 1º_TRANS (r= 0,23; p<0,05) 
Al estudiar las correlaciones LEP vs TESTO dentro de cada grupo de 
deportistas, no encontramos ninguna.  
5.7.6. LEP vs CORT  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 1º_TRANS (r= 0,26; p<0,05). 
Al estudiar las correlaciones de LEP vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en TRI, durante 2º_GEN        
(r= 0,46; p<0,05) y 4º_COMP (r= 0,68; p<0,05). 
5.7.7. PRL vs  GH 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 3º_ESPEC (r= - 0,30; p<0,05) y 4º_COMP (r= - 0,55; p<0,01). 
Al estudiar las correlaciones PRL vs GH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante  1º_TRANS 
(r= - 0,39; p<0,05) y 4º_COMP (r= - 0,42; p<0,05). 
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5.7.8. PRL vs IGF-1 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS (r= - 0,59; p<0,01), en 2º_GEN (r= 0,44; p<0,01), en 3º_ESPEC             
(r= - 0,50; p<0,01) y 4º_COMP (r= - 0,43; p<0,01) 
Al estudiar las correlaciones PRL vs IGF dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 3º_ESPEC 
(r= - 0,66; p<0,01) y en TRI, durante 2º_GEN (r= - 0,69; p<0,01) y 4º_COMP           
(r= - 0,57; p<0,05). Asimismo, encontramos una correlación positiva en TRI, 
durante 1º_TRANS (r= 0,60; p<0,05). 
5.7.9. PRL vs LH 
Al estudiar las correlaciones PRL vs LH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 2º_GEN       
(r= 0,54; p<0,01), 3º_ESPEC (r= 0,53; p<0,01), 4º_COMP (r= 0,41; p<0,05) y en PIR, 
durante 1º_TRANS (r= 0,58; p<0,05). 
5.7.10. PRL vs Estradiol  
Al estudiar las correlaciones PRL vs E2 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación positiva en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= 0,58; p<0,01) y una correlación negativa en TRI, durante 4º_COMP                      
(r= - 0,75; p<0,05).  
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5.7.11. PRL vs Testosterona  
Para el conjuntos de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS (r= 0,30; p< 0,01) y 2º_GEN (r= 0,29; p<0,05).  
Al estudiar las correlaciones PRL vs TESTO dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 2º_GEN        
(r= 0,50; p<0,01) y 4º_COMP (r= 0,40; p<0,05). 
5.7.12. PRL vs Cortisol  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS (r= 0,54; p<0,01), en 2º_GEN (r= 0,48; p<0,01), en 3º_ESPEC                  
(r= 0,38; p<0,01) y en 4º_COMP (r= 0,50; p<0,01). 
Al estudiar las correlaciones de PRL vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 2º_GEN        
(r= 0,44; p<0,01), 3º_ESPEC (r= 0,75; p<0,05), 4º_COMP (r= 0,37; p<0,05) y en TRI, 
durante 1º_TRANS de TRI (r= 0,64; p<0,01), 2º_GEN de TRI (r= 0,68;                  
p<0,01). 
5.7.13. GH vs IGF-1 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 4º_COMP (r= 0,61; p<0,01). 
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Al estudiar las correlaciones GH vs IGF-1 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD; durante 3º_ESPEC 
(r= - 0,61; p<0,01) y en PIR, durante 2º_GEN (r= - 0,84; p<0,01).  
5.7.14. GH vs LH 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 4º_COMP (r= - 0,34; p<0,01). 
Al estudiar las correlaciones GH vs LH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en PIR, durante 1º_TRANS 
(r= - 0,69; p<0,05), 2º_GEN (r= - 0,70; p=0,05) y 4º_COMP (r= 0,62; p=0,05). 
5.7.15. GH vs E2 
Al estudiar las correlaciones GH vs E2 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 3º_ESPEC 
(r= - 0,46; p<0,01); en PIR durante 1º_TRANS (r= - 0,88; p<0,01) y en AT, durante 
2º_GEN    (r= - 0,70; p<0,05). Asimismo, encontramos una correlación positiva 
en NAD, durante 2º_GEN (r= 0,34; p<0,05). 
5.7.16. GH vs TESTO 
Al estudiar las correlaciones de GH vs TESTO dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 3º_ESPEC 
(r= 0,43; p<0,05) y en AT, también durante 2º_GEN (r= 0,76; p<0,05). 
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5.7.17. GH vs Cortisol 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 4º_COMP (r= - 0,52; p<0,01).  
Al estudiar las correlaciones GH vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación positiva en TRI, durante 4º_COMP 
(r= 0,88; p<0,01).  
5.7.18. IGF-1 vs LH  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 4º_COMP (r= - 0,26; p<0,05). 
Al estudiar las correlaciones IGF-1 vs LH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en PIR, durante 1º_TRANS 
(r= 0,60; p<0,05), 2º_GEN (r= 0,86; p<0,01) y en TRI, durante 4º_COMP  (r= 0,63; 
p<0,05). 
5.7.19. IGF-1 vs Estradiol  
Al estudiar las correlaciones de IGF-1 vs E2 dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 3º_ESPEC 
(r= 0,39; p<0,05) y en PIR, durante 3º_ESPEC (r= 0,61; p<0,01) y 4º_COMP            
(r= 0,89; p<0,01). Asimismo, encontramos una correlación negativa en NAD, 
durante 4º_COMP (r= - 0,44; p<0,05). 
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5.7.20. IGF-1 vs Testosterona 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 1º_TRANS (r= - 0,48; p<0,01) y 2º_GEN (r= - 0,25; p<0,05).  
Al estudiar las correlaciones IGF-1 vs TESTO dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante  1º_TRANS 
(r= - 0,45; p<0,01); en PIR, durante 3º_ESPEC (r= - 0,60; p=0,01) y 4º_COMP          
(r= - 0,65; p<0,05) y en TRI, durante 3º_ESPEC (r= - 0,80; p=0,01).  
5.7.21. IGF-1 vs Cortisol  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
en 1º_TRANS (r= - 0,63; p<0,01), en 2º_GEN (r= - 0,61; p<0,01), en 3º_ESPEC          
(r= - 0,65; p<0,01) y en 4º_COMP (r= - 0,73; p<0,01). 
Al estudiar las correlaciones IGF-1 vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en NAD, durante 1º_TRANS 
(r= - 0,44; p<0,01), 2º_GEN (r= 0,34; p<0,05), 3º_ESPEC de NAD (r= - 0,87;               
p<0,01), 4º_COMP (r= - 0,77; p<0,01) y en TRI, durante 1º_TRANS (r= - 0,56;           
p<0,05), 2º_GEN (r= - 0,67; p<0,01) y 3º_ESPEC (r= - 0,53; p<0,05).  
5.7.22. LH vs Estradiol 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
en 3º_ESPEC (r= 0,29; p<0,05). 
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   Al estudiar las correlaciones E2 vs LH dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos una correlación positiva en NAD, durante 2º_GEN 
(r= 0,34; p<0,05). 
5.7.23. LH vs Cortisol  
Al estudiar las correlaciones de LH vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 3º_ESPEC 
(r= 0,39; p<0,05) y en AT, durante 1º_TRANS (r= 0,85; p<0,01). Asimismo, 
encontramos correlaciones negativas en TRI, durante 3º_ESPEC (r= - 0,75;        
p<0,01) y 4º_COMP (r= - 0,66; p<0,05). 
5.7.24. E2 vs TESTO  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
en 1º_TRANS (r= 0,25; p<0,05). 
Al estudiar las correlaciones E2 vs TESTO dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en PIR, durante 3º_ESPEC 
(r= 0,66; p<0,01) y en TRI, durante 2º_GEN (r= 0,82; p<0,01). Asimismo, 
encontramos correlaciones negativas en PIR, durante 4º_COMP (r= 0,82;          




5.7.25. E2 vs CORT 
Al estudiar las correlaciones E2 vs PRL dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones negativas en PIR, durante 2º_GEN           
(r= - 0,78; p<0,05) y en AT, durante 1º_TRANS (r= - 0,78; p=0,01), 2º_GEN                       
(r= - 0,88; p<0,05) y 3º_ESPEC (r= 0,87; p<0,05).  
5.7.26. TESTO vs CORT   
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
en 1º_TRANS (r= 0,44; p<0,01), en 2º_GEN (r= 0,31; p=0,01) y en 4º_COMP             
(r= - 0,27; p<0,05).  
Al estudiar las correlaciones TESTO vs CORT dentro de cada grupo de 
deportistas, encontramos correlaciones positivas en NAD, durante 2º_GEN     
(r= 0,41; p=0,05) y 4º_COMP (r= 0,53; p<0,01); en TRI, durante 3º_ESPEC               





























A. Características Demográficas  
La edad media para el conjunto de deportistas es 20,9 ± 0,5 años, con un 
rango de edades que oscila desde un mínimo de 14,9 años en una nadadora, 
hasta un máximo de 34,5 años en una triatleta.  Al separarlas por grupos, las 
edades medias quedan como sigue: 17,8 ± 0,4 años en nadadoras, 23,1 ± 0,9 
años en piragüistas, 24,5 ± 1,2 años en triatletas y 22,4 ± 1,3 años en atletas. 
Estas edades son muy similares a las de las participantes en otros estudios de 
endocrinología de la reproducción y deporte (Thong et al, 2000; Waters et 
al, 2001; Redman & Loucks, 2005).  
Nuestros grupos no representan una población estrictamente 
homogénea en cuanto a la edad de las participantes, pues en el caso de la 
nadadoras, su edad media es claramente menor que el resto de grupos. Es 
evidente que esta circunstancia pudo afectar alguno de los resultados 
hormonales así como las alteraciones menstruales referidas por las 
deportistas más jóvenes, al compararlas con deportistas de mayor edad. En 
cualquier caso, no encontramos correlaciones negativas entre la edad de las 
deportistas y las hormonas analizadas así como tampoco entre la edad y la 
incidencia de alteraciones menstruales en ninguno de los períodos de la 
temporada. Así pues, las diferencias de edad observadas no influyeron 
significativamente en los resultados del estudio. 
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B. Características Ginecológicas  
Para el conjunto de nuestras deportistas, la edad de la menarquia oscila 
desde un mínimo de 12,3 años en una atleta hasta un máximo de 13,9 en una 
nadadora, lo que está en consonancia con las edades medias de las primeras 
menstruaciones reportadas en estudios previos (Malina, 1973; Lindbolm et 
al, 1994; Dusek, 2001; Torstveit & Sundgot-Borgen, 2005). En general, las 
deportistas suelen presentar menarquias más tardías que sus homólogas 
sedentarias, pero siempre dentro de los límites de la normalidad (Hata & 
Aoki 1990; Agostini, 1994). En España, la edad media de las primeras 
menstruaciones es 12,6 años (Currel, 2013), siendo similar a la edad de la 
menarquia (12,5 años) en el colectivo de mujeres deportistas (López & Lucía; 
1999).  
El estudio de Klentrou (2006), recopila las edades de la menarquia de 
1868 deportistas adolescentes, obtenidas a partir de 12 estudios científicos 
desarrollados a lo largo de un período de 30 años (desde 1973 hasta 2005). Las 
edades de la menarquia recogidas en este estudio fluctúan desde un mínimo 
de 11 años, en deportistas croatas (Dusek, 2001), hasta un máximo de 15,9 
años, en gimnastas de artística suecas (Lindbolm et al, 1994). En 
comparación, las edades de la menarquia de los 1142 controles sedentarios 
participantes en estos estudios, fluctúan desde un mínimo de 10,6 años, en 
adolescentes estadounidenses (Malina, 1973) hasta un máximo de 14,4 años 
en adolescentes noruegas (Torstveit & Sundgot-Borgen, 2005). Al comparar 
Discusión  
489 
sedentarias y deportistas el retraso medio observado en la edad de la 
menarquia es de 1 año, con valores extremos de 0,4 a 1,5 años.  
Respecto a la regularidad menstrual de nuestras deportistas, hay que 
señalar que en el período de transición, el 13,6% de las nadadoras presentan 
oligomenorrea y el 27,3% amenorrea. El porcentaje de amenorrea se 
mantiene constante de principio a fin de la temporada y el porcentaje de 
oligomenorrea se mantiene hasta el período de entrenamiento genérico, para 
aumentar al 45,5% durante el período de entrenamiento específico y seguir 
haciéndolo durante el período de competición hasta alcanzar el 61,4 %. Del 
54,5 % de nadadoras que presentan ciclos regulares en el período de 
transición, ninguna se mantiene eumenorreica al llegar al período de 
competición, momento en el cual el 100% presentan algún grado de alteración 
menstrual; ya sea en forma de polimenorrea (11,4%), oligomenorrea (61,4%) 
o amenorrea (27,3%). La frecuencia de alteraciones menstruales observada 
en nuestras nadadoras se encuentra en el rango descrito en estudios previos, 
que informan de incidencias que oscilan desde el 12% (Sanborn, 1982) hasta 
el 75% (Webb et al; 1979).  
En el caso de las piragüistas, el 100% mantiene ciclos regulares hasta el 
período de entrenamiento específico, momento en el cual el 62,5% de las 
piragüistas presentan oligomenorrea que termina afectando al 100% del 
grupo al llegar al período de competición. Es importante destacar el altísimo 
nivel deportivo de este grupo, pues parte de sus componentes, obtuvieron la 
medalla de bronce en el Campeonato del Mundo de piragüismo celebrado en 
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Sevilla en el año 2002. Asimismo, durante el seguimiento que mantuvieron 
con nosotros, prepararon su participación para el Campeonato de Mundo 
(2003) y los JJOO  de Atenas (2004). 
Desde el período de transición, las triatletas presentan una elevada 
incidencia de oligomenorrea (56%) que contrasta con la presencia de un 44% 
de ciclos regulares (eumenorrea). Esto se debe al hecho de que su temporada 
deportiva es muy larga, unido a la altísima incidencia de oligomenorrea (92%) 
que se produce en el período de competición, y cuya presencia (aunque en 
menor porcentaje), se prolonga hasta bien entrado el período de transición 
de la siguiente temporada.  
Todas nuestras atletas, se mantienen eumenorreicas desde el período 
de transición hasta el período de entrenamiento específico, momento en el 
cual el 66,7% de las corredoras llegan a presentar oligomenorrea. Este 
porcentaje de alteraciones menstruales observado, es muy superior al 
informado en distintos estudios con corredoras (Baker, 1981; Rosetta, 1998); 
no obstante durante el período de competición el porcentaje disminuye hasta 
el 33,3%, estando ya en consonancia con los datos reportados por otros 
autores (Webb et al, 1979; Dale et al, 1979), que refieren hasta un 34% de 
alteraciones menstruales en atletas a lo largo de la temporada. En el estudio 
de Dale et al (1979), el 10% de las corredoras presentan oligomenorrea y el 
24% amenorrea, en contraste con nuestras atletas, que ninguna de ellas llega 
a desarrollar amenorrea a lo largo de la temporada. 
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C. Características del Entrenamiento 
A efectos prácticos, la temporada de entrenamiento de los 4 grupos 
deportivos, la dividimos en los siguientes períodos: un período de transición 
(1º_TRANS) que dura 8 semanas (Septiembre – Octubre), en el cual las 
deportistas se toman un “descanso activo” de 2 – 3 semanas tras las 
competiciones, para retomar a continuación durante 4 – 5 semanas, las bases 
del entrenamiento y empezar a recuperar la forma perdida con el descanso; 
un período de entrenamiento genérico (2º_GEN) de 12 semanas (Noviembre – 
Enero), en el cual se consigue de nuevo la forma deportiva, un período de 
entrenamiento específico (3º_ESPEC) de 16 semanas (Febrero – Mayo), en el 
cual se perfecciona la forma deportiva conseguida en el período anterior y un 
período de competición (4º_COMP) de 12 semanas (Junio – Agosto), en el cual 
se consolida la forma deportiva conseguida y perfeccionada en los períodos 
previos.  
En general, las atletas dedican al entrenamiento menos horas que el 
resto de grupos, coincidiendo con el menor nivel deportivo que tiene este 
grupo con respecto a los demás.  El tiempo total dedicado al entrenamiento 
en triatletas (674,5 h) es el más alto, comparado con el resto de grupos, si bien 
solo es significativa la diferencia (p< 0,05) con respecto al grupo de atletas 
(556,9 h). La distancia total recorrida, a lo largo de la temporada, también es 
mayor en triatletas comparado con el resto de grupos. Computando 
conjuntamente los kilómetros de nado, pedaleo y carrera, las triatletas cubren 
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distancias de entrenamiento 6,5 veces superiores a las nadadoras (9959,7 km 
vs 1529 km), 3 veces superiores a piragüistas (9959,7 km vs 3340 km) y 2,6 
veces superiores a las atletas (9959,7 km vs 3905 km). No obstante, esta 
comparación no aporta información válida, pues las distancias de nado, remo, 
pedaleo o carrera no son comparables entre sí desde el punto de vista 
fisiológico.  
El volumen de entrenamiento, para el conjunto de nuestras deportistas, 
se considera similar al de las deportistas seleccionadas en otros estudios de 
endocrinología de la reproducción en el deporte (Loucks, 2000; Williams et 
al, 2001; Loucks & Thuma, 2003; De Souza, 2007)  Así, por ejemplo, nuestras 
triatletas entrenan una media de 14,1 h/sem, lo que coincide, casi 
exactamente, con las 13,9 h/sem que entenan las triatletas del estudio de 
Knechtle et al (2010). 
La intensidad de entrenamiento de los 4 grupos de estudio, la hemos 
definido basándonos en la FC. La elección de los límites superior e inferior de 
la FC, correspondiente a cada categoría de esfuerzo (esfuerzo ligero o ZOE_1, 
esfuerzo moderado o ZOE_2, esfuerzo intenso o ZOE_3 y esfuerzo muy intenso 
o ZOE_4), se basa en los valores medios de FC correspondientes a los umbrales 
aeróbico (UA) y anaeróbico (UAN) obtenidos a partir de las pruebas de 
esfuerzo realizadas a las deportistas con motivo de sus revisiones médicas 
anuales en el Centro de Medicina Deportiva del Consejo Superior de Deportes 
(CSD) de Madrid (España). En cualquier caso, la totalidad de las participantes 
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estaban acostumbradas a monitorizar diariamente su FC durante los 
entrenamientos, bien de forma manual o mediante la utilización de un 
monitor de frecuencia cardíaca (pulsómetro), lo que permitió definir de 
forma individualizada la intensidad de esfuerzo soportada por cada una de 
ellas. Este parámetro es fácil de medir y muy útil como indicador indirecto de 
la intensidad del ejercicio a la que se somete el organismo (Dill, 1959; Antell 
& Cumming, 1969; DeVries, 1986), al mantener una relación lineal con el 
consumo de oxígeno (VO2) en un amplio rango de intensidades de trabajo 
(McArdle et al, 2010), hasta alcanzar el consumo máximo de oxígeno 
(VO2máx), por lo cual su utilidad como indicador de esfuerzo físico está 
ampliamente difundida en la prescripción de programas de entrenamiento 
(ACSM, 2005). 
Para el conjunto de la temporada, las piragüistas son el grupo que 
mayor cantidad de ejercicio realiza a intensidad ligera (73,2%) comparado 
con el resto de grupos (p< 0,01). Por otro lado, las triatletas son el grupo que 
realiza mayor cantidad de ejercicio a intensidad media (58,1%), intensidad 
alta (34,1%) e intensidad muy alta (3,1%) comparado con los demás grupos 
(p< 0,01). En el caso de las atletas, no hemos podido comparar la intensidad 
del entrenamiento con el resto de grupos, porque los entrenadores no 
llegaron a proporcionarnos la información relativa a la s zonas de 
entrenamiento y por lo tanto no la hemos podido incluir en nuestro análisis.  
Si comparamos la cantidad de entrenamiento realizado a cada una de 
las intensidades, en el conjunto de la temporada, observamos que en 
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nadadoras el 42,3% del esfuerzo físico total, se realiza a FC iguales o 
superiores a 140–160 lpm (intensidades media, alta o muy alta), en piragüistas 
el 26,8% y en triatletas el 95,3%. Al llegar el período de entrenamiento 
específico, el 37,8% del esfuerzo físico en nadadoras se realiza  a FC iguales o 
superiores a 140–160 lpm (intensidades media, alta o muy alta), en piragüistas 
el 34,3% y en triatletas el 100%. Se considera ejercicio intenso aquel que se 
realiza a una FC >160 lpm, coincidiendo este valor con el límite de inferior de 
la FC correspondiente al umbral anaeróbico (UAN), el cual en la mayoría de 
los deportistas se sitúa entre 160 – 180 lpm (intensidad alta) (McArdle et al, 
2010). Así pues, en todos los grupos, una fracción importante del 
entrenamiento (o todo, como es el caso de las triatletas) en el período de 
entrenamiento específico, se realiza a intensidades próximas o superiores a 
este límite de 160 lpm a partir del cual se considera que la mayoría de las 
deportistas alcanzan el UAN.  Este hecho es muy importante, ya que las 
respuestas de distintas hormonas (p.ej. PRL) y ejes endocrinos (p.ej. ejes 
somatotropo y corticotropo) al ejercicio, tiene un umbral de activación a 
intensidades próximas al UAN (Viru et al, 2003), de forma que el aumento 
sostenido de los niveles de PRL y/o cortisol en respuesta a estas intensidades 
de trabajo, puede afectar el funcionamiento del eje reproductor femenino 
provocando alteraciones menstruales de distinto grado (Pirke et al, 1989). 
En nuestro estudio, confirmamos el aumento de alteraciones 
menstruales en los 4 grupos deportivos, a lo largo de la temporada. Dichas 
alteraciones guardan relación con las cargas de entrenamiento aplicadas y se 
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manifiestan con diferente grado de intensidad y patrón temporal de 
aparición, en función del deporte considerado. Para el conjunto de los 4 
grupos y en todos los períodos, la distancia recorrida en los entrenamientos 
correlaciona inversamente (r= - 0,46; p<0,01), con la duración de los 
sangrados, es decir; los días de sangrado disminuyen a medida que aumentan 
los kilómetros recorridos, perdiéndose esta correlación cuando estudiamos 
cada grupo en particular. Asimismo, para el conjunto de los 4 grupos, y en 
todos los períodos, la intensidad del entrenamiento correlaciona 
negativamente (r= - 0,46; p< 0,01), con la duración de los sangrados, es decir; 
el número de días de sangrado disminuyen a medida que aumenta la 
intensidad a la que se realizan los entrenamientos, perdiéndose esta 
correlación cuando estudiamos cada grupo en particular.  
En el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), a pesar de 
confirmarse la existencia de una correlación directa HOE vs ALT_MENS, 
existen prácticamente las mismas probabilidades de que se produzca 
oligomenorrea (53% si vs 47% no), independientemente de considerar o no el 
tiempo dedicado al entrenamiento y sin que el hecho de pertenecer a uno u 
otro grupo, predisponga más o menos a la presentación del trastorno. 
Asimismo, la posibilidad de padecer amenorrea en este período (3º_ESPEC) es 
4,7 veces mayor (82,5% si vs 17,5% no) cuando consideramos el tiempo 
dedicado al entrenamiento, sin que la pertenencia a uno u otro grupo 
predisponga más o menos a padecer el trastorno.  
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Por otro lado, a pesar de la relación directa KIE vs ALT_MENS  
observada en el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), existen las 
mismas probabilidades de que se produzca oligomenorrea (50% si vs 50% no), 
independientemente de considerar o no las distancias recorridas y sin que el 
hecho de pertenecer a uno u otro grupo, predisponga más o menos a la 
presentación del trastorno. Igualmente, existen las mismas probabilidades de 
que se produzca amenorrea (50% si vs 50% no), independientemente de 
considerar o no las distancias recorridas y sin que el hecho de pertenecer a 
uno u otro grupo, predisponga más o menos a la presentación del trastorno. 
En consonancia con las afirmaciones de Torsveit & Sundgot-Borgen (2005), 
las alteraciones menstruales observadas en nuestras deportistas no 
aumentan en relación con el aumento de los volúmenes de entrenamiento 
(horas, kilómetros). Por el contrario, Sanborn et al (1987), si confirman la 
relación directa entre la incidencia de amenorrea y el número de kilómetros 
recorridos semanalmente.  
En el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), a pesar de 
confirmarse la relación directa del entrenamiento practicado a intensidad 
moderada (ZOE_2) y la aparición de oligomenorrea, existen las mismas 
probabilidades (50% vs 50%) de que se produzca la alteración, 
independientemente de considerar o no la intensidad del entrenamiento. Las 
principales respuestas fisiológicas al ejercicio físico consisten en la activación 
de la movilización, redistribución y utilización de la energía celula r y 
compartimental. Estos procesos se llevan a cabo mediante numerosas 
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modificaciones de los sistemas de señalización neuroendocrina originados en 
el cerebro. Si bien, los mecanismos de estos complejos procesos no se conocen 
con certeza, la integridad de la homeostasis neuroendocrina-metabólica se 
afecta en función del tipo, frecuencia, duración e intensidad del programa de 
ejercicio. Otros factores, incluso más importantes, son la calidad y cantidad 
de la dieta que en última instancia determinan la composición corporal de la 
deportista. Independientemente de la intensidad de los entrenamientos, la 
mayoría de los estudios demuestran que la práctica deportiva regular no es 
capaz, por si misma, de perturbar el eje reproductor si no se acompaña de 
déficit energético. Al parecer, el principal determinante de los efectos nocivos 
del ejercicio físico intenso sobre la función reproductora es el déficit 
nutricional y no el ejercicio físico en sí mismo (Cumming & Rebar, 1983).  
Las causas que predisponen a la aparición de alteraciones menstruales 
en deportistas, son muchas y entre ellas se incluyen: el componente genético 
(Kaprio et al, 1995), la edad de la menarquia, el inicio de los entrenamientos 
antes de la menarquia (Dusek, 2001; Toriola, 1986 y 1988), el nivel de estrés, 
físico (metabólico) y psíquico (emocional), impuesto por las cargas de 
entrenamiento y competición, los cambios de composición corporal (Frisch 
& McArthur, 1974) o la variación de los niveles plasmáticos de ciertas 
hormonas (Bonen et al, 1981; Loucks et al, 1989 y 1992; Constantini et al, 
1994). Todas estas posibles causas, tienen un denominador común 
representado por la interacción del balance energético del organismo con la 
función reproductora, de manera que en situaciones de aporte calórico 
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insuficiente, se ponen en marcha una serie de mecanismos 
contrarreguladores encaminados a garantizar la supervivencia del individuo 
y que en esencia consisten en el mantenimiento de las funciones vitales 
básicas y el freno de la capacidad reproductora. Si bien esta última función es 
necesaria para la supervivencia de la especie, no lo es para la supervivencia 
individual por lo cual en una situación “amenazante” como es el intenso nivel 
de estrés (físico, psíquico y social) al que se ve sometida la mujer deportista, 
el organismo inhibe la actividad del eje gonadotropo haciendo inviable, o 
cuando menos, difícil la posibilidad de procreación. 
La frecuencia de ciclos menstruales irregulares en deportistas (fase 
lútea corta y oligomenorrea) oscila desde el 12 % en nadadoras (Sanborn, 
1987) hasta el 100% en gimnastas (Wolman, 1989), contrastando con una 
frecuencia estimada en sedentarias del 5 al 15%. Por otro lado, la frecuencia 
de amenorrea oscila desde un mínimo del 7,3 % en corredoras (Speroff, 1980) 
hasta un máximo del 71 % en gimnastas (Wolman, 1989), viéndose afectados 
especialmente aquellos deportes en los que el bajo peso corporal representa 
una ventaja competitiva; a saber, el atletismo de fondo, el ciclismo o la danza. 
Respecto a la prevalencia de amenorrea en mujeres sedentarias (18 a 25 años) 
los porcentajes oscilan, según distintos estudios, desde el 1,8 % (Petterson, 
1973), pasando por el 2,6% (Bachman, 1982) y llegando hasta el 5% (Singh, 
1981). En cualquier caso, en la mayoría de los estudios analizados la 
incidencia de alteraciones menstruales aumenta hacia el final de la 
temporada coincidiendo con la mayor carga acumulada de entrenamiento.  
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En nuestro caso, y en consonancia con los resultados de estudios 
previos, confirmamos el aumento significativo (p<0,01) de alteraciones 
menstruales en la segunda mitad de la temporada, coincidiendo con el 
período de entrenamiento específico (3º_ESPEC) en el que se concentran las 
mayores cargas de entrenamiento. Como consecuencia de esta acentuación 
de las cargas, aumentan los requerimientos energéticos en las deportistas, de 
manera que si no se satisfacen debidamente las necesidades para compensar 
el gasto energético por actividad y el mantenimiento de la función 
reproductora, se produce el fracaso de esta última. El coste energético de la 
reproducción es mucho mayor en la mujer que en el hombre, dada la 
necesidad potencial de tener que suministrar nutrientes al feto 
ininterrupidamente y amamantar al futuro neonato. Así, en la actualidad se 
piensa que el éxito o el fracaso de la reproducción dependen, sobretodo, de la 
disponibilidad general de combustible metabólico (Wade & Schneider, 
1991), de manera que la disminución de la energía metabólica  disponible por 
debajo de un nivel crítico, debido al ayuno (voluntario o no), o a l gasto 
energético excesivo no compensado, secundario al ejercicio físico, puede 
provocar la disminución de la actividad del eje GnRH – Gn con regresión del 
patrón de secreción de Gn a un estadio prepuberal conocido como pubertad 
en miniatura. En base a esto, la escasez de energía secundaria a restricción 
alimentaria llega a reducir la frecuencia de los pulsos de LH en un 23%, 
mientras que una disminución similar de la energía disponible, debida a un 
aumento del gasto energético relacionado con el ejercicio, la reduce tan sólo 
un 10% (Loucks & Heath, 1994; Loucks et al, 1998). 
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D. Características Antropométricas 
El peso corporal medio de nuestras nadadoras, para el conjunto de la 
temporada, es 63.1 ± 4,7 kg, fluctuando desde un mínimo de 61 kg (en el 
período de transición) hasta un máximo de 65,4 kg (en el período de 
competición). El estudio transversal, revela que son el segundo grupo 
deportivo de mayor peso – por detrás de piragüistas y por delante de atletas – 
de principio a fin de temporada, siendo las triatletas el grupo deportivo de 
menor peso. No obstante, como excepción, en el período de entrenamiento 
genérico las triatletas superan en peso a las nadadoras. El estudio 
longitudinal, revela un aumento progresivo de peso a lo largo de la temporada 
para terminar con una media de 2,6 kg más en el período de competición, 
comparado con el peso medio del período de transición. 
En mujeres nadadoras de élite, de nivel internacional, el peso corporal 
medio oscila de 59,1 a 63,8 kg (Cabañas & Esparza, 2009), lo que está          en 
consonancia con los pesos observados en nuestro estudio. 
Independientemente de las variaciones observadas, hay que destacar que el 
peso en natación es un factor despreciable porque este deporte no necesita 
soportar la carga corporal (Carter & Ackland, 1994), ya que en el agua se 




El deporte del piragüismo consta de dos modalidades: la canoa y el 
kayak. La modalidad de canoa se practica en una embarcación abierta, 
apoyando una rodilla y utilizando un remo de una sola pala. El kayak consiste 
en remar en una piragua cerrada, sentado y utilizando un remo de doble pala. 
Desde el punto de vista antropométrico, las piragüistas se caracterizan por 
ser deportistas pesadas, con bajo porcentaje de grasa y una gran masa magra, 
siendo las kayakistas más altas y pesadas que las canoistas (Bourgois et al, 
2001). El peso corporal medio de nuestras piragüistas para el conjunto de la 
temporada es 69,5 ± 6,2 kg, fluctuando desde un mínimo de 67,5 kg (en el 
período de transición) hasta un máximo de 72,2 kg  (en el período de 
competición). El estudio transversal, confirma que este grupo deportivo es el 
que tiene mayor peso corporal en cada período de la temporada, al 
compararlo con el resto de grupos. El estudio longitudinal revela la presencia 
de subidas y bajadas de peso alternas según avanza la temporada, para llegar 
al período de competición con 1,8 kg más de peso medio al compararlo con el 
peso del período de transición. Al igual que sucede en las nadadoras, la 
variación longitudinal de peso en piragüistas no es significativa desde el 
punto de vista estadístico; no obstante, en la modalidad de kayak el peso 
mantiene una relación directa con el rendimiento deportivo. En mujeres 
piragüistas de élite, de nivel internacional, el peso corporal medio es 70,4 kg 
(Cabañas & Esparza, 2009), lo que está en consonancia con los pesos 
observados en nuestro estudio. 
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Tradicionalmente, el entrenamiento en piragüismo consta de 2 fases 
claramente diferenciadas. La primera, se centra en la condición física 
general, potenciando la fuerza y la resistencia muscular, así como la 
capacidad aeróbica del piragüista, lo que se traduce en aumento de peso a 
expensas de la masa muscular, con disminución del porcentaje graso 
(especialmente en canoistas). La segunda fase concede inicialmente más 
importancia al entrenamiento aeróbico y a la eficacia del sistema 
cardiovascular, con ejercicios de velocidad y resistencia sobre distancias que 
varían desde 400 a 3000 m, mientras que al final se realiza una preparación 
en agua para trabajar la técnica y mantener la forma física, siendo en esta 
época donde se produce la reducción de peso por pérdida tanto de tejido 
adiposo como de masa muscular (Hagerman, 1984; Yoshiga & Higuchi, 
2003).  
El triatlón es un deporte que, en su modalidad olímpica, combina los 
deportes de natación (1,5 km estilo), ciclismo (40 km ruta) y atletismo (carrera 
de 10 km), siendo la natación la modalidad más influyente y la  carrera la 
menos determinante. El peso corporal medio de nuestras triatletas para el 
conjunto de la temporada es 52,9 ± 4,0 kg, fluctuando desde un mínimo de 51,2 
kg (en el período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 54,9 kg (en 
en el período de competición). El análisis transversal revela que el grupo de 
triatletas presenta el peso más bajo en cada uno de los períodos de la 
temporada al compararlo con el resto de grupos, siendo esta diferencia 
significativa al compararla con respecto a todos ellos, excepto con atletas. El 
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estudio longitudinal, confirma su disminución entre el período de transición 
y el período de entrenamiento genérico, para estabilizarse en el período de 
entrenamiento específico y recuperarse en el período de competición, hasta 
alcanzar niveles similares a los del período de transición. Esta variación de 
peso observada en las triatletas, presenta un estrecho paralelismo con los 
cambios de peso que experimentan las nadadoras a lo largo de la temporada. 
Canda et al. (2013) analizan las características antropométricas de 26 
mujeres triatletas, de categoría nacional e internacional, atendidas en el 
Centro de Medicina Deportiva del Consejo Superior de Deportes (CSD) entre 
los años 1999 a 2009. El peso corporal medio informado es 53,8 ± 3,8 kg  (media 
± DE),  lo que coincide con los valores de peso corporal observados en nuestras 
triatletas. El peso corporal en triatlón es una variable determinante del éxito 
en este deporte (Sleivert & Rowlands, 1996; Landers et al, 2000) y en el caso 
de nuestras atletas, el peso corporal medio para el conjunto de la temporada 
es 55,4 ± 4,7 kg, fluctuando desde un mínimo de 53,1 kg (en el período de 
competición) hasta un máximo de 57,8 kg  (en el período de transición). 
El estudio transversal revela que el peso corporal de las atletas es más 
bajo que el peso de las piragüistas en cada período, y que el peso de las 
nadadoras, también en todos los períodos, excepto en el período de 
transición. Al comparar con triatletas no observamos diferencias de  peso 
significativas en ningún período. El estudio longitudinal confirma una 
disminución de peso, desde el período de transición hasta el período de 
entrenamiento específico, con estabilización en el período de competición. La 
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pérdida de peso con la que llegan las atletas al período de competición es 
significativa con respecto al peso del período de transición. En mujeres atletas 
de élite, de nivel internacional, el peso corporal medio oscila de 50,8 a 55,9 kg  
(Cabañas & Esparza, 2009), lo que está en consonancia con los pesos 
observados en nuestro estudio 
El IMC medio de nuestras nadadoras para el conjunto de la temporada 
es 20,8 ± 1,5 kg/m2, fluctuando desde un mínimo de 20,4 kg/m2 (en el período 
de transición) hasta un máximo de 21,4 kg/m2 (en en el período de 
competición). El estudio transversal confirma que es el segundo IMC más alto, 
en todos los períodos, por detrás de las piragüistas y por delante de las 
triatletas, siendo las atletas el grupo deportivo con menor IMC. El estudio 
longitudinal no refleja variación alguna del IMC a lo largo de la temporada; 
los valores de IMC se mantienen estables desde el período de transición hasta 
el período de competición incluído. En mujeres nadadoras de élite, de nivel 
internacional, el IMC medio oscila de 20,9  a 21,6 kg/m2 (Cabañas & Esparza, 
2009), lo que está en consonancia con los valores de IMC observados en 
nuestro estudio.  
El IMC medio de nuestras piragüistas para el conjunto de la temporada 
es 23,6 ± 1,2 kg/m2, fluctuando desde un mínimo de 22,7 kg/m2 (en el período 
de transición) hasta un máximo de 24,2 kg/m2 (en el período de competición). 
El estudio transversal revela que este grupo es el que tiene los mayores IMC 
en cada período,  desde el período de transición hasta el final de la temporada, 
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siendo las diferencias significativas con respecto a cada grupo y en cada uno 
de los períodos. Al igual que sucede con nadadoras, el estudio longitudinal del 
IMC en piragüistas no refleja variaciones significativas a lo largo de la 
temporada, confirmándose el mantenimiento estable de sus valores desde el 
período de transición hasta el final de la temporada, incluído el período de 
competición. En mujeres piragüistas de élite, de nivel internacional, el IMC 
medio se encuentra 24,6 kg/m2 (Cabañas & Esparza, 2009), encontrándose 
este valor en el límite superior de los IMC observados en nuestras piragüistas; 
es decir, su IMC medio es ligeramente más bajo que el de sus homólogas 
internacionales.  
El IMC medio de nuestras triatletas para el conjunto de la temporada es 
20,6 ± 1,0 kg/m2, fluctuando desde un mínimo de 20,2 kg/m2 (en el período de 
entrenamiento genérico) hasta un máximo de 22,5 kg/m2 (en el período de 
competición). El estudio transversal confirma que, en todos los períodos, el 
IMC de triatletas es más bajo que el IMC de nadadoras y piragüistas y más alto 
que el IMC de atletas. El estudio longitudinal en triatletas confirma lo mismo 
que en nadadoras y piragüistas; es decir, los valores del IMC se mantienen 
estables desde el período de transición hasta el período de competición 
incluído. Al igual que sucede con el peso,  la variación del IMC observada en 
triatletas presenta un estrecho paralelismo con los cambios del IMC que 
experimentan las nadadoras a lo largo de la temporada. En el estudio de 
Canda et al. (2013), el IMC medio informado es 20,2 ± 0,4 kg/m2 (media ± 
EEM), lo que coincide con los valores medios de IMC observados en nuestras 
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triatletas. El triatleta busca conjugar las características más decisivas de los 
deportes involucrados y antropométricamente diverge mucho de los 
competidores de cada una de las modalidades descritas por separado (Carter 
& Ackland, 1994). Asimismo, las características antropométricas en triatlón 
presentan un marcado dimorfismo sexual, caracterizado por triatletas 
masculinos de alto rendimiento, similares a ciclistas (en talla y peso) y a 
nadadores de media distancia (en porcentaje graso)  (Canda et al, 2013). Por 
el contrario, las triatletas se parecen morfológicamente a las nadadoras, con 
la diferencia de presentar menos altura (similar a corredoras de 10000 m) y 
peso, de manera que al conjugar estatura y masa corporal nos encontramos 
con deportistas similares a ciclistas de pista (Ackland et al, 1998).  
El IMC medio de nuestras atletas para el conjunto de la temporada es 
19,9 ± 0,6 kg/m2, fluctuando desde un mínimo de 19,5 kg/m2 (en el período de 
competición) hasta un máximo de 20,4 kg/m2 (en el período de transición). El 
estudio transversal indica que este grupo es el que presenta los IMC más bajos 
de cada período, al comparar con el resto de grupos. El estudio longitudinal 
confirma que este grupo es el único que experimenta una disminución 
significativa del IMC desde el período de transición hasta el período de 
entrenamiento específico, momento a partir del cual se estabiliza hasta 
finalizar la temporada. En mujeres atletas de élite, de nivel internacional, el 
IMC medio es 20,4 kg/m2 (Cabañas & Esparza, 2009), encontrándose este 
valor en el límite superior de los IMC registrados en nuestras atletas. 
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El porcentaje de grasa corporal de nuestras nadadoras para el conjunto 
de la temporada es 17 ± 3,9 %, fluctuando desde un mínimo de 15,8 % (en el 
período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 19,3 % (en el período 
de competición). El estudio transversal, confirma que es el segundo 
porcentaje más alto, por detrás de las piragüistas, manteniéndose así hasta el 
período de entrenamiento específico, pues en el  período de competición, 
aumenta por encima del porcentaje de las piragüistas. A su vez, el porcentaje 
de grasa en nadadoras se mantiene más alto, en todos los períodos, que los 
porcentajes de grasa de triatletas y atletas. El estudio longitudinal demuestra 
su disminución en el período de entrenamiento genérico con respecto al 
período de transición, para recuperarse y terminar alcanzando, en el período 
de competición, valores similares a los observados en el período de transición. 
En natación, el aumento del porcentaje graso favorece la flotabilidad y el 
deslizamiento del cuerpo sobre el agua, beneficiando la hidrodinámica por 
reducción del área de contacto de la superficie corporal y del gasto metabólico 
de traslación; por otro lado, actúa en la economía de flotación, siendo su 
importancia inversamente proporcional a las distancias recorrida (Siders et 
al, 1993). En mujeres nadadoras de élite, de nivel internacional, el porcentaje 
de grasa corporal medio oscila de 12,1 a 19,7 %  (Cabañas & Esparza, 2009), 
lo que está en consonancia con los porcentajes de grasa observados en 
nuestro estudio. Desde el punto de vista del somatotipo las nadadoras son, 
fundamentalmente, endo-mesomorfas (Avlonitou et al, 1997). 
Ejercicio y Función Reproductora en Mujeres Deportistas de Alto Nivel 
508 
El porcentaje de grasa corporal en nuestras piragüistas para el conjunto 
de la temporada es 17,2 ± 2,2 %, fluctuando desde un mínimo de 16,2 % (en el 
período de competición) hasta un máximo de 18,7 % (en el período de 
transición). El análisis transversal revela que este grupo, comparado con el 
resto, mantiene los niveles más altos de grasa  hasta el período de 
entrenamiento específico. A partir de este momento, le toma el relevo el grupo 
de nadadoras, para pasar las piragüistas al segundo lugar en el período de 
competición. El estudio longitudinal demuestra las piragüistas experimentan 
una disminución del porcentaje graso desde el período de transición hasta el 
período de entrenamiento específico para mantenerse así hasta el período de 
competición incluído, siendo el único grupo deportivo que al final de la 
temporada (período de competición) tiene menor porcentaje de grasa que al 
inicio (período de transición) con lo cual el peso ganado por este grupo, al 
llegar el período de competición, corresponde a masa muscular. En mujeres 
piragüistas de élite, de nivel internacional, el porcentaje de grasa corporal 
medio oscila de 13 a 21,1 % (Cabañas & Esparza, 2009), lo que está en 
consonancia con los porcentajes de grasa observados en nuestro estudio.  El 
somatotipo medio de las piragüistas es endo-mesomorfo, siendo la 
endomorfia el componente más importante en la modalidad de canoa, al 
contribuir a mantener el equilibrio sobre la embarcación (Hebblelinck et al, 
1980). En piragüismo existe un claro dimorfismo sexual, de manera que los 
factores antropométricos que expresan fuerza y potencia son más 
determinantes en hombres, mientras que en mujeres, el metabolismo 
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anaeróbico es el factor más importante para el éxito deportivo en detrimento 
de los parámetros antropométricos (Steinacker, 1993; Slater et al, 2005). 
El porcentaje de grasa de nuestras triatletas para el conjunto de la 
temporada es 15,1 ± 1,6 %, fluctuando desde un mínimo de 14,2 % (en el 
período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 16 % (en el período 
de competición). En el período de transición, el porcentaje de grasa en 
triatletas es mayor que el porcentaje de grasa en atletas y menor que el 
porcentaje de grasa en nadadoras y piragüistas, siendo significativa la 
diferencia con respecto a todos ellos. En el período de entrenamiento 
genérico, las triatletas presentan el porcentaje de grasa más bajo de toda la 
temporada, al comparar con el resto de grupos. A partir de este momento el 
porcentaje de grasa en triatletas aumenta, para alcanzar en el período de 
competición porcentajes superiores a los del período de transición. El estudio 
longitudinal del porcentaje de grasa en triatletas confirma su disminución en 
el período de entrenamiento genérico con respecto al período de transición, 
y su recuperación a lo largo del período de entrenamiento específico para 
alcanzar de nuevo, en el período de competición, niveles similares a los del 
período de transición. Al igual que sucede con el peso y el IMC, las variaciones 
del porcentaje de grasa en triatletas muestran un estrecho paralelismo con 
los cambios que experimenta el porcentaje de grasa en nadadoras a lo largo 
de la temporada. En mujeres triatletas de élite, de nivel internacional, el 
porcentaje de grasa corporal medio es 16,5 % (Cabañas & Esparza, 2009), lo 
que está en consonancia con los porcentajes de grasa observados en nuestro 
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estudio. El triatlón es un deporte muy paradójico, pues mientras un 
porcentaje de grasa elevado es una ventaja para flotar durante la prueba de 
natación, este afecta negativamente a la carrera en las pruebas de ciclismo y 
atletismo, lo que debe contrarrestarse con el aumento de masa muscular. 
(Leake & Carter, 1991). En general, el morfotipo ha evolucionado hacia un 
triatleta con menor endomorfia y porcentaje de grasa, lo que ha permitido 
reducir el papel de estos factores como limitantes del rendimiento en las 
modalidades de carrera y ciclismo. La mujer triatleta se caracteriza por 
presentar un aumento de pliegues cutáneos (especialmente en la pierna), 
porcentaje de grasa y mesomorfia, resultando en un somatotipo medio 
mesomorfo balanceado (similar a nadadoras) pero con menor mesomorfia y 
más ectomorfia (similar a corredoras). 
El porcentaje de grasa medio de nuestras atletas para el conjunto de la 
temporada es 14,7 ± 1,7 %, fluctuando desde un mínimo de 14 % (en el período 
de competición) hasta un máximo de 15,7 % (en el período de transición). El 
estudio transversal revela que este grupo presenta el porcentaje de grasa más 
bajo de todos los grupos, en los períodos de transición, entrenamiento 
específico y competición. De forma excepcional, en el período de 
entrenamiento genérico, el porcentaje de grasa en atletas es más alto que el 
porcentaje en triatletas. El análisis longitudinal no muestra variación alguna 
del porcentaje de grasa corporal en atletas a lo largo de la temporada. Los 
porcentajes de se mantienen estables sin diferencias entre los diferentes 
períodos. Esto está en consonancia con el menor nivel deportivo de este grupo 
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y las menores cargas de entrenamiento aplicadas, lo que a su vez refleja un 
nivel de exigencia metabólica más bajo comparado con el resto de grupos y 
que, en ausencia de desequilibrios energéticos importantes, permite 
mantener estable el porcentaje de grasa a lo largo de la temporada.  
En mujeres atletas de élite de nivel internacional, el porcentaje de grasa 
corporal medio oscila de 12,2 a 15 %  (Cabañas & Esparza, 2009), lo que está 
en consonancia con los porcentajes de grasa observados en nuestro estudio. 
El somatotipo más frecuente en atletismo es endo-mesomórfico y la transición 
de somatipos, desde mesomorfia a ectomorfia, se produce desde las pruebas 
de velocidad (400 m) hasta las de mediofondo (800 m). En el atletismo en 
general, y en ciertas modalidades en particular, exige un estricto control y 
ajuste contínuo del porcentaje graso, cuya importancia aumenta a medida 
que se alargan las distancias de carrera y llegando a ser incluso más 
importante que el control de peso corporal. El bajo porcentaje de grasa en 
atletismo es fruto de los programas de entrenamiento que, en general, 
implican una elevada exigencia metabólica en relación con los esfuerzos 
realizados (Hergenroeder & Klish, 1990). El exceso de masa grasa es un peso 
no útil que soporta el atleta durante la fase de desplazamiento horizontal de 
carrera y que afecta negativamente a su rendimiento de forma directamente 
proporcional al aumento de las distancias recorridas. No obstante, la relación 
entre porcentaje graso y  rendimiento deportivo no es lineal, puesto que 
pequeñas reducciones de porcentaje graso aumentan considerablemente el 
rendimiento deportivo en este deporte (Malina, 2007). El peso extra en 
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atletismo, incrementa el gasto metabólico durante períodos de ejercicio 
submáximo, originando un descenso del VO2máx, confirmándose por tanto, 
que la diferencia de rendimiento de atletas de distinto género es consecuencia 
del depósito y, sobre todo, de la distribución de tejido adiposo y no tanto del 
somatotipo (Knechtle, 2014). Existe cierto dimorfismo sexual cuando 
consideramos las mujeres atletas en conjunto, de manera que estas tienen 
mayor talla, masa muscular y ectomorfia, al tiempo que menor masa grasa, 
cuando las comparamos con la población de referencia para su edad y sexo. 
Las diferencias antropométricas entre hombres y mujeres, conllevan la 
necesidad de establecer programas de entrenamiento diferentes en función 
del género. En mujeres atletas, el peso y la masa grasa, entre otras variables 
antropométricas, son responsables del rendimiento deportivo. En atletas 
juveniles se observan diferencias muy significativas entre velocistas y 
corredoras de media distancia, basadas en el menor porcentaje graso y mayor 
masa muscular de las primeras (Johnson et al, 1989; Stanforth et al, 2014). 
En nuestro estudio, las variaciones del peso corporal a lo largo de la 
temporada, no contribuyen a la aparición de alteraciones menstruales en 
ninguno de los grupos, si bien cabe destacar la relación directa entre el peso 
corporal y la duración del sangrado menstrual en atletas, en todos los 
períodos (r= 0,74 a 0,75; p<0,05). En triatletas, por el contrario, el peso 
correlaciona inversamente con la duración del sangrado en el período de 
transición (r= - 0,51; p<0,05). El peso corporal medio de nuestras deportistas, 
sin diferenciar por grupos, es de 60,4±0,8 kg en el período de transición y de 
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60,6±1,1 kg en el período de competición. Estos pesos son mucho más altos 
que el peso “crítico” (48,5±0,5 kg) propuesto por Frisch & Revelle (1971) y 
ligeramente más altos que los reportados por el estudio de Canda et al (2013), 
que informa de un peso corporal medio de 59,3±0,3 kg en deportistas 
españolas de élite. En general, el aumento de las cargas de entrenamiento a 
lo largo de la temporada afecta a la composición corporal de las deportistas, 
pero no al peso corporal absoluto. Esto se debe al aumento de masa muscular 
que, habitualmente, acompaña a las pérdidas de grasa y que compensa los 
desequilibrios ponderales en respuesta a los programas de entrenamiento 
(Canda, 2012).  
La delgadez (asociada o no al rendimiento deportivo), el excesivo 
control del peso o los hábitos alimentarios inadecuados, pueden ser causa de 
aportes nutricionales insuficientes y de hipogonadismo hipogonadotropo. La 
tendencia a conseguir el peso más bajo, o considerar incompatible con el éxito 
deportivo toda presencia de tejido adiposo, puede inducir comportamientos 
alimentarios peligrosos, restrictivos o electivos, especialmente en deportistas 
adolescentes. Esta selectividad en la elección de alimentos puede desembocar 
en importantes desequilibrios nutricionales. Otras veces, por 
desconocimiento, se producen déficits energéticos involuntarios que no 
llegan a compensar el gasto energético sufrido, pudiendo atribuirse la 
amenorrea, en estos casos, a la excesiva selectividad alimentaria sin que se 
produzcan pérdidas de peso anormales. Las deportistas que buscan un 
control de peso a base de restricción calórica presentan a menudo carencias 
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o desequilibrios de micro y macro nutrientes esenciales como AGPI, Zn, Ca, 
Mg, Cu o determinadas vitaminas. Estos desequilibrios alimentarios tienen, al 
mismo tiempo, un impacto considerable sobre el ciclo menstrual, la fertilidad 
y el rendimento deportivo. Las deportistas amenorreicas hacen una elección 
de alimentos muy diferente, con consecuencias sobre la función reproductora 
por afectación del eje HPO (Deuster et al, 1986). En general, una 
alimentación baja en grasas asociada a entrenamiento físico regular, no 
aporta energía suficiente para mantener la integridad de la función 
reproductora a la vez que un rendimiento deportivo satisfactorio. Cuando la 
ingesta de lípidos es inferior al 20% de las calorías totales de la dieta, se ve 
comprometida la secreción de estrógenos y Gn (Laughlin & Yen, 1996), no 
siendo los lípidos en general, sino los AGPI en especial, quienes participan en 
la esteroidogénesis y regulación de los mecanismos reproductores.  
Al igual que sucede con el peso, las variaciones del IMC de nuestras 
deportistas tampoco contribuyen a la aparición de alteraciones menstruales 
en ninguno de los grupos. Únicamente observamos una relación directa 
significativa entre IMC vs DUSAN, durante el período de transición en 
piragüistas (r= 0,53; p<0,05) y atletas (r= 0,83; p<0,05). El índice de masa 
corporal (IMC) medio de nuestras deportistas, sin diferenciar por grupos, es 
21,0±0,2 kg/m2 en el período de transición y de 21,2±0,2 kg/m2 en el período 
de competición. En general, el IMC de las mujeres deportistas españolas de 
alto nivel se encuentra en percentiles medios y medios-bajos, siendo su valor 
medio del 21,4 kg/m2, con un mínimo del 16,0 kg/m2 (gimnasia artística) y un 
Discusión  
515 
máximo del 33,2 kg/m2 (rugby) (Canda, 2012). Clásicamente se considera que, 
por debajo de un índice de masa corporal (IMC) del 18 kg/m2, el 
mantenimiento de la ovulación normal y la fertilidad se ven comprometidos. 
En la actualidad, se sabe que estos mínimos son variables para cada mujer y 
que la influencia del equilibrio nutricional supera ampliamente el impacto 
negativo de la delgadez. No existe un IMC mínimo concreto por debajo del 
cual se vea perturbada la ovulación, pues mujeres con «delgadez 
constitucional» tienen ciclos menstruales normales. 
La aplicación del índice de masa corporal (IMC) no es útil en el deporte 
de competición, ya que no permite diferenciar la fracción de peso que 
corresponde a cada uno de los componentes corporales principales (grasa y 
músculo). En el ámbito del deporte, muchos casos de sobrepeso catalogados a 
partir del IMC, lo son a expensas de una mayor hipertrofia muscular. Así pues, 
el sobrepeso en deportistas se debe, con frecuencia, a una mayor 
muscularidad, sin embargo es difícil alcanzar un IMC > 30 sin que se produzca 
un aumento del componente graso al mismo tiempo. 
A diferencia de lo que ha sucedido con el peso y con el IMC, las 
variaciones del porcentaje de grasa corporal si contribuyen a la aparición de 
alteraciones menstruales en nuestras deportistas. Según Frisch & McArthur 
(1974), se necesita un porcentaje de grasa corporal fijo del 17%, considerado 
como “porcentaje crítico mínimo”, necesario para la aparición de las 
primeras menstruaciones, así como un 22% para restablecer el ciclo 
menstrual tras un período de amenorrea secundaria. Al parecer, porcentajes 
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de grasa inferiores producen alteraciones hormonales y metabólicas que 
pueden afectar negativamente a la ovulación. El porcentaje de grasa corporal 
medio de nuestras deportistas (sin diferenciar por grupos), es del  16,6 ± 0,3 
% en el período de transición y de 16,6 ± 0,6 %  en el período de competición. 
Estos porcentajes se encuentran próximos al límite de grasa crítica propuesto 
por Frisch & McArthur (1974) y por debajo de los porcentajes del estudio de 
Canda et al (2013), que informa de un porcentaje de grasa corporal medio de 
18,1±0,1%, en deportistas españolas de élite. En nuestro estudio, confirmamos 
la relación inversa entre la masa grasa corporal y la aparición de alteraciones 
menstruales, para el conjunto de deportistas, en el período de transición  
(1º_TRANS), de manera que los bajos porcentajes de grasa en este período 
(16,6 ± 0,3 %) predisponen significativamente (p<0,05) a la aparición de 
amenorrea, si bien la probabilidad de que se presente es tan solo del 37,5% vs 
el 62,5% de que no lo haga, sin observarse diferencias en cuanto a la mayor o 
menor predisposición por el hecho de pertenecer a uno u otro grupo. En el 
resto de períodos, el porcentaje de grasa no contribuye a explicar la aparición 
de alteraciones menstruales en ninguno de los grupos. En nadadoras, 
confirmamos la relación directa significativa entre el porcentaje de grasa 
corporal y la duración del sangrado durante los períodos de entrenamiento 
específico (r= 0,49; p<0,01) y competición (r= 0,70; p<0,01). Por el contario, en 
triatletas, confirmamos la relación inversa significativa entre el porcentaje de 
grasa corporal y la duración del sangrado durante los períodos de 
entrenamiento específico (r= - 0,68; p<0,01) y competición (r= -  0,70; p<0,01).  
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A la luz de los conocimientos actuales, se sabe que el porcentaje mínimo 
de grasa propuesto por Frisch & McArthur (1974) es muy variable de una 
mujer a otra y que, en realidad, se encuentra más próximo al 12 – 13 % que al 
17 – 22 % propuesto originalmente, pues mujeres con porcentajes inferiores 
al 17% tienen ciclos menstruales regulares y, por el contrario, deportistas con 
porcentajes por encima del 17%, se encuentran en situación de amenorrea. 
Así, el estudio de Sanborn et al (1987) con 42 atletas de resistencia                      
(21 eumenorreicas y 20 amenorreicas), confirma este criterio al no encontrar 
diferencias significativas en el porcentaje de grasa corporal que presentan 
uno y otro grupo de corredoras (18,0 ± 0,8 % eumenorreicas vs 17,4 ± 1,1 % 
amenorreicas). En principio, según la teoría de Frisch & McArthur, las 
deportistas más delgadas son más vulnerables de cara a sufrir alteraciones de 
la función ovárica, sin embargo, los bajos porcentajes de grasa corporal no se 
acompañan necesariamente de irregularidades menstruales, como así lo 
confirma la presencia de actividad ovárica cíclica en mujeres con delgadez 
constitucional (Sanborn et al, 1987). En general, los porcentajes de grasa 
corporal en mujeres deportistas españolas de categoría nacional y/o 
internacional, se concentran alrededor de valores medios-bajos, con un 
porcentaje medio de grasa del 18 %, que fluctúa desde un mínimo del 4,5 % 
(gimnasia artística) hasta un máximo del 38,4 % (rugby) (Canda, 2012). Al 
clasificar los porcentajes de grasa en sus correspondientes percentiles, 
nadadoras y piragüistas se encuentran en el percentil medio, triatletas en el 
percentil bajo y atletas, según la modalidad, en percentiles muy bajos 
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(maratón), bajos (medio fondo, marcha, velocidad 400 m) o medios-bajos 
(velocidad 100/200 m). 
La inhibición de la función reproductora ligada a déficit energético 
depende más de la importancia del déficit energético diario que de la pérdida 
de grasa propiamente dicha. En otras palabras; la disponibilidad inmediata 
de sustratos energéticos influye mucho más sobre la función reproductora 
que el estado de las reservas energéticas, de manera que la  inadecuación 
entre los aportes alimentarios y el gasto calórico ligados al ejercicio se traduce 
en alteraciones de la función ovárica según un continuum reversible paralelo 
a la importancia del déficit energético, que oscila desde los ciclos ovulatorios 
a la amenorrea, pasando por estados intermedios de insuficiencia lútea y 
ciclos anovulatorios (Warren, 1980; Loucks, 2000). De Souza et al (2007), 
hablan de la relación “dosis-dependiente” entre los índices de equilibrio 
energético y los diferentes grados clínicos de disfunción ovárica (insuficiencia 
lútea, anovulación y amenorrea), siendo extrapolables estos resultados al 
conjunto de mujeres deportistas y no solamente al alto nivel. Este estudio 
destacó la estrecha relación entre el estado metabólico y la función 
reproductora al mostrar que los cambios, incluso sutiles, de la disponibilidad 
energética pueden afectar al eje HPO, retardando la maduración folicular y 
comprometiendo la fase lútea. Según Constantini & Warren (1995), los 
deportes en los que no se necesita un bajo nivel de grasa corporal, las 
alteraciones menstruales no guardan relación con los desequilibrios del 
balance energético sino con la presencia del SOP, independientemente del 
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tipo de práctica deportiva. En nuestro estudio, no hemos tenido oportunidad 
de profundizar en el diagnóstico de esta patología ovárica y, por tanto, no 
confirmamos ni desmentimos esta posibilidad. 
E. Perfiles Hormonales  
En nadadoras, los niveles de leptina fluctúan desde un mínimo de           
4,8 ng/mL (período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 8 ng/mL 
(período de entrenamiento específico). Estos niveles experimentan una 
disminución desde el período de transición hasta el período de entrenamiento 
genérico, momento a partir del cual aumentan de nuevo para alcanzar en el 
período de entrenamiento específico, valores significativamente superiores 
(p< 0,05) a los registrados en el período de transición y mantenerse así hasta 
el período de competición incluído, de manera que los valores en este período 
también son significativamente más altos (p<0,05) que los registrados 
inicialmente en el período de transición.  
En piragüistas, los niveles de leptina fluctúan desde un mínimo de          
6,4 ng/mL (período de competición) hasta un máximo de 11,2 ng/mL (período 
de transición). Estas cifras de leptina son las más altas del período de 
transición, siendo la diferencia significativa (p<0,05) al comparar con el resto 
de grupos. Esto se debe al mayor porcentaje de grasa corporal que presentan 
las piragüistas en este período con respecto al resto de grupos, siendo la 
diferencia significativa solamente al comparar con triatletas y atletas 
(p<0,05). En este grupo, los niveles de leptina experimentan un marcado 
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descenso a lo largo de la temporada de manera que al llegar al período de 
competición son significativamente más bajos (p<0,05) comparado con el 
período de transición. La disminución de los niveles de leptina que se produce 
en las piragüistas al llegar al período de competición, correlaciona con la 
disminución del porcentaje de grasa que se produce al final de la temporada, 
única y exclusivamente en este grupo deportivo y no en el resto, siendo 
significativa la diferencia (p<0,05) con respecto al período de transición.  
En triatletas, los niveles de leptina fluctúan, a lo largo de la temporada, 
desde un mínimo de 1,7 ng/mL (período de entrenamiento específico) hasta  
un máximo de 7 ng/mL (período de transición). Estos niveles disminuyen 
significativamente desde el período de transición hasta el período de 
entrenamiento específico (p<0,05), momento en el cual alcanzan los niveles 
más bajos registrados para el conjunto de deportistas. A continuación, 
aumentan de nuevo en el período de competición pero sin llegar a alcanzar 
los niveles del período de transición. 
 En atletas, los niveles de leptina fluctúan, a lo largo de la temporada, 
desde un mínimo de 4,2 ng/mL (mantenido durante los períodos de 
entrenamiento genérico, específico y competición) hasta un máximo de 5,3 
ng/mL (período de transición). Estos niveles se mantienen prácticamente 
estables de principio a fin de la temporada. En el período de transición son 
discretamente más altos y a partir de este momento disminuyen ligeramente 
para mantenerse así en todos los períodos que siguen a continuación.  
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 Para el conjunto de los 4 grupos, los niveles de leptina disminuyen 
significativamente a medida que aumenta la intensidad del entrenamiento 
(p<0,05), cumpliéndose esto para el ejercicio practicado a intensidades iguales 
o superiores a ZOE_2 (intensidad media). Al considerar cada grupo deportivo 
en particular, se pierde la relación que mantienen los niveles de leptina con 
la intensidad del entrenamiento. Asimismo, para el conjunto de los 4 grupos, 
la variación de los niveles de leptina en el período de transición (1º_TRANS) 
correlaciona inversamente, y de forma significativa (p<0,05), con la presencia 
de amenorrea, de manera que la probabilidad de que se produzca el trastorno 
es del 33,3% vs un 66,7% de que no se produzca, y sin que sin que el hecho de 
pertenecer específicamente a uno u otro grupo, predisponga más o menos a 
su aparición.  
La concentración plasmática media de leptina en mujeres en edad 
reproductiva es 8,8 ± 0,7 ng/mL (X ± EEM) (Lawson et al, 2012) y según 
Loucks et al (1998), el ejercicio que implica un elevado gasto energético no 
compensado y genera desequilibrio energético, produce alteraciones 
menstruales relacionadas con el descenso de estos niveles. Las variaciones de 
leptina en respuesta al ejercicio, permiten explicar la aparición de amenorrea 
y la alteración de ciertas hormonas (p.ej. GH, E2, testosterona, cortisol), que a 
su vez influyen sobre los niveles plasmáticos de leptina (Johnson et al, 1997; 
Kjaer et al, 1986; Kraemer et al, 1992, 1995, 1998, 2001 y 2002; Callies et al, 
2001). 
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Hilton & Loucks (2000) demuestran que el principal responsable de la 
disminución de leptina y de la pérdida de su ritmo nictameral, es la 
disponibilidad energética y no el estrés ligado al ejercicio. Este efecto negativo 
del ejercicio sobre la leptinemia no se produce si el aumento del gasto 
energético en relación con el esfuerzo, se compensa con aportes alimentarios. 
El equilibrio energético tanto en mujeres sedentarias como deportistas, 
mantiene el ritmo nictameral de leptina de manera que, a igualdad de 
disponibilidad energética, el estrés del ejercicio no disminuye ni la cantidad 
media ni la amplitud de las variaciones circadianas de leptina en ninguno de 
los grupos. Por el contrario, el déficit energético disminuye más de un 78% la 
concentración media de leptina y la amplitud de las variaciones, en ambos 
grupos. En el caso de nuestras nadadoras, el aumento de leptina qu e se 
observa al final de la temporada parece reflejar un balance energético 
equilibrado en relación con los aportes calóricos necesarios para compensar 
el gasto por actividad en este grupo deportivo concreto. No obstante, hay que 
considerar que aunque existe correlación positiva LEP vs GRAS en este 
período, esta no llega al nivel de la significación estadística. 
Gomez-Merino et al. (2004) también demuestran que el ejercicio 
prolongado y el entrenamiento intenso que negativiza el balance energético, 
se acompaña de disminución de los niveles de leptina. Según estos autores, en 
situaciones de déficit energético, los adipocitos secretan menos leptina, y este 
es el principal detonante de la disminución de los pulsos de GnRH que a su 
vez conlleva el freno del eje gonadotropo y el aumento de la predisposición a 
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padecer alteraciones menstruales. Weit et al (2004) fueron los primeros en 
demostrar el papel de la leptina como mediador directo de la secreción de 
GnRH, al confirmar que el tratamiento con leptina humana recombinante 
restaura la función ovárica en mujeres con AHF de origen nutricional por 
bajo peso o actividad física intensa. La recuperación de los niveles de LH, E2 
e IGF-1 bajo el tratamiento con leptina, demuestra el papel de esta hormona 
como principal mediador en las adaptaciones que se producen en respuesta 
a la privación de energía. 
En las pacientes con AHF el descenso de los niveles de leptina se 
relaciona con la disminución del porcentaje de grasa corporal (Hebebrand et 
al, 1997). Asimismo la presencia de hipercortisolemia, aún moderada, puede 
explicar la reducción del nivel de leptina que se observa en estas mujeres. Con 
la recuperación del equilibrio energético/nutricional aumentan los niveles de 
leptina, pero sin llegar a normalizarse por completo hasta recuperar el peso 
perdido (Mantzoros et al, 1995; Casanueva et al, 1997). Esta recuperación 
puede dilatarse un largo período de tiempo tras la mejoría clínica de la 
paciente (Heberbrand et al, 1997) y es posible, que la recuperación 
incompleta de los niveles de leptina después de la rehabilitación nutricional, 
represente un tipo de respuesta concreta al balance energético positivo, pues 
la leptina responde dinámicamente a las variaciones de energía disponible 
(Caro et al, 1996). 
Los niveles plasmáticos de leptina varían en relación con los cambios 
antropométricos que se producen en mujeres deportistas de alto nivel a lo 
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largo de la temporada. Para el conjunto de los 4 grupos encontramos que 
leptina correlaciona directamente con el peso corporal en el período de 
transición (r= 0,25; p<0,05), entrenamiento genérico (r= 0,42; p<0,01), 
entrenamiento específico (r= 0,59; p<0,01) y competición (r= 0,60; p<0,01); es 
decir, en todos los períodos, siendo más fuerte la correlación a medida qu e 
avanza la temporada y nos acercamos al final de la misma. Al estudiar cada 
grupo en particular confirmamos esta correlación directa significativa en 
nadadoras, durante el período de competición (r= 0,53; p<0,05). En 
piragüistas, al contrario que en nadadoras, se produce una correlación 
inversa significativa en el período de entrenamiento genérico (r= - 0,79; 
p<0,01). 
Al igual que ha sucedido con el peso, encontramos que para el conjunto 
de los 4 grupos, leptina correlaciona directamente con el IMC en el período de 
transición (r= 0,36; p<0,01), entrenamiento genérico (r= 0,59; p<0,01), 
entrenamiento específico (r= 0,40; p<0,01) y competición (r= 0,47; p<0,01); es 
decir, en todos los períodos, siendo más fuerte la correlación en el período de 
entrenamiento genérico. Al estudiar cada grupo en particular confirmamos 
que esta correlación directa se mantiene en el grupo de nadadoras durante 
los períodos de entrenamiento genérico (r= 0,46; p<0,01) y competición (r= 
0,83; p<0,01), y en el grupo de triatletas durante el período de entrenamiento 
genérico (r= 0,62; p<0,01).   
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Según Laughlin & Yen (1997), la secreción de leptina está controlada 
por el balance energético y la cantidad de tejido adiposo; o dicho de otra 
forma, los niveles de leptina son directamente proporcionales a la cantidad 
de masa grasa y a los aportes calóricos. De acuerdo con esto, encontramos que 
para el conjunto de los 4 grupos, LEP correlaciona directamente con el 
porcentaje de grasa en el período de transición (r= 0,41; p<0,01), 
entrenamiento genérico (r= 0,50; p<0,01), entrenamiento específico (r= 0,44; 
p<0,01) y competición (r= 0,57; p<0,01); es decir, en todos los períodos, 
acentuándose dicha correlación a medida que nos acercamos al final de la 
temporada. Al estudiar cada grupo en particular, encontramos que los niveles 
de  leptina en nadadoras, varían en relación con los cambios que experimenta 
el porcentaje graso a lo largo de la temporada. Así, los niveles de leptina en 
este grupo, disminuyen en el período de entrenamiento genérico, 
coincidiendo con la disminución del porcentaje de grasa y, del mismo modo, 
se recuperan e incluso aumentan paralelamente al incremento del porcentaje 
de grasa que se produce durante los períodos de entrenamiento específico y 
competición. No obstante, esta correlación no es significativa desde el punto 
de vista estadístico, en ninguno de los períodos.  
En piragüistas, los niveles de leptina correlacionan significativamente    
(r= 0,89, p<0,05) con el porcentaje de grasa en el período de transición. 
Asimismo, la disminución de leptina que se produce en piragüistas durante el 
período de competición, coincide con la disminución del porcentaje graso en 
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este mismo período, sin que la correlación observada sea significativa 
estadísticamente. 
En triatletas, los niveles de leptina disminuyen drásticamente desde el 
período de transición hasta el período de entrenamiento específico (p<0,05), 
correlacionando este descenso con el porcentaje graso, solo en el período de 
entrenamiento genérico (r= 0,69; p<0,01), sin que la disminución de leptina 
correlacione con el porcentaje de grasa medido en los períodos de 
entrenamiento específico y competición. Es decir; se produce una disociación 
entre los niveles de leptina y el porcentaje de grasa, de manera que la leptina 
disminuye independientemente de no producirse cambios significativos en el 
porcentaje de grasa corporal de estas deportistas. 
El descenso de leptina en triatletas llega hasta 1,7 ng/mL, en el período 
de entrenamiento específico, confirmándose esta concentración como la más 
baja observada en la temporada para el conjunto de grupos, sin que este 
descenso tan acusado correlacione con el aumento de la incidencia de 
alteraciones menstruales. Este hallazgo está en absoluta sintonía con las 
observaciones de Corr et al (2011), que sostienen que la disminución de la 
concentración de leptina, en si misma,  no es responsable de las alteraciones 
menstruales que se producen en mujeres deportistas, si bien observan que la 
AHF observada en deportistas se asocia con bajo porcentaje graso y 
disminución de los niveles plasmáticos de leptina, lo que está en consonancia 
con los resultados de estudios previos (Tataranni et al, 1997; Thong et al, 
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1999 y 2000). Matkovic et al, (1997) postulan la existencia de un umbral de 
leptina crítico (2,57 ng/mL) por debajo del cual se ve inhibida la función 
reproductora, si bien nosotros no apoyamos esta hipótesis, al igual que Corr 
et al (2011), pues muchas mujeres con AHF tienen niveles de leptina 
superiores a este umbral mínimo, lo que indica la existencia de la existencia 
de un amplio rango de concentraciones asociadas con la aparición de AHF en 
deportistas, sin que el valor de leptina en cuestión tenga que ser 
necesariamente superior a 2,57 ng/mL para evitar la aparición del trastorno. 
Por otro lado, no hay que olvidar las interacciones que mantiene la leptina 
con otras hormonas implicadas en las respuestas de estrés, el balance 
energético y el control reproductor (PRL, IGF-1, E2, cortisol), pues esto 
seguramente condiciona el hecho de que no se vea favorecida la aparición de 
alteraciones menstruales por el mero hecho de tener niveles de leptina muy 
bajos, como sucede en el caso de nuestras triatletas (1,7 ng/mL).    
Finalmente, comprobamos que los niveles de leptina en atletas se 
mantienen estables a lo largo de la temporada, coincidiendo con la  
conservación del mismo porcentaje de grasa desde el período de transición 
hasta el período de competición. Es destacable la intensa correlación positiva 
LEP vs GRAS en atletas, durante el período de transición (r= 0,87; p<0,01).  
La variación de los niveles plasmáticos de leptina en mujeres con AHF 
(42 ± 19 %), desde el nadir matinal hasta el pico nocturno, no difiere de la 
observada en mujeres con ciclos normales (54 ± 7%); no obstante, el nivel 
medio de leptina de 24 hs en mujeres con AHF (7 ± 1,5 ng/mL), es menor que 
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el registrado en mujeres con ciclos normales (10,1 ± 1,3 ng/mL) y se 
correlaciona de forma inequívoca con el porcentaje de grasa corporal 
(Laughlin et al, 1998). Esta diferencia en los niveles de leptina se explica por 
el menor porcentaje de grasa corporal que tienen las pacientes con AHF 
comparadas con eumenorreicas. Asimismo, en las mujeres con AHF asociada 
al ejercicio y una reserva grasa disminuída, el nivel de leptina está muy 
reducido. Además, el ritmo diurno de la leptina está abolido en mujeres con 
AHF, pero permanece indemne en deportistas eumenorreicas (Laughlin & 
Yen, 1997). En cualquier caso, el porcentaje de grasa corporal no permite 
explicar por completo el bajo nivel de leptina en ambos grupos ni la ausencia 
de ritmo diurno en el grupo de amenorreicas. De acuerdo con Caro et al 
(1996), la falta de correlación LEP vs GRAS observada en los distintos grupos, 
en varios períodos de la temporada,  refleja la regulación de leptina con 
independencia de los depósitos grasos del organismo, de manera que la 
variación del porcentaje de grasa no permite justificar por completo los 
niveles de esta hormona, apuntando esto hacia otros factores responsables 
como son el grado de exigencia metabólica de los esfuerzos realizados 
(intensidad del ejercicio) o la variación de los niveles plasmáticos de otras 
hormonas. Un cuerpo de evidencias, cada vez más creciente, sustenta el 
concepto de que la leptina está regulada de forma aguda a través del balance 
energético, independientemente de los depósitos grasos del organismo (Caro 
et al, 1996). Nosotros compartimos esta idea y pensamos que, además de la 
reserva de grasa corporal, las interacciones de la leptina con el resto de las 
Discusión  
529 
hormonas analizadas aporta información relevante acerca de los 
mecanismos que regulan el estado nutricional y la integridad reproductora 
en mujeres deportistas.   
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos correlaciones 
significativas LEP vs PRL, pero al estudiar cada grupo en particular, 
encontramos una correlación negativa en triatletas durante el período de 
entrenamiento genérico (r= - 0,73, p<0,01). 
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos correlaciones 
significativas LEP vs GH, pero al estudiar cada grupo en particular, 
encontramos una correlación positiva en atletas durante el período de 
entrenamiento competición (r= 0,76, p<0,01). 
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos correlaciones 
significativas LEP vs IGF-1, pero al estudiar cada grupo en particular, 
encontramos correlaciones negativas durante el periodo de competición en 
piragüistas (r= - 0,72, p<0,05) y triatletas (r= - 0,56; p<0,05). Asimismo, 
encontramos una correlación positiva en triatletas, durante el período de  
entrenamiento genérico (r= 0,71; p<0,01).  
No encontramos correlaciones significativas LEP vs LH para el conjunto 
de los 4 grupos,  ni tampoco al estudiar cada grupo deportivo en particular.  
Para el conjunto de los 4 grupos encontramos una correlación positiva 
LEP vs E2 en el período de transición (r= 0,33; p<0,01), que se vuelve negativa 
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en los períodos de entrenamiento específico (r= - 0,26; p<0,05) y competición 
(r= - 0,31; p<0,05). Al estudiar cada grupo deportivo em particular 
encontramos una correlación negativa en piragüistas, durante el período de 
competición (r= - 0,75; p<0,05) y una correlación positiva en triatletas, durante 
el período de transición (r= 0,56; p<0,01). A pesar del conocido efecto 
estimulante de los estrógenos, sobre la secreción de leptina (Shimizu et al, 
199; Elbers et al, 1997), en nuestro estudio únicamente observamos una 
correlación positiva LEP vs E2, en el período de transición, para el conjunto 
de los 4 grupos (r= 0,33; p<0,01) y triatletas (r= 0,56; p< 0,05).  
Para el conjunto de los 4 grupos, observamos una correlación directa 
entre LEP vs CORT en el período de transición (r= 0,26; p<0,05), que al 
considerar cada grupo en particular, se mantiene en triatletas, durante los 
períodos de entrenamiento genérico (r= 0,46; p<0,05) y competición (r= 0,68; 
p<0,05). En triatletas comprobamos que la fuerza de esta relación aumenta a 
medida que avanza la temporada. Esta correlación positiva entre leptina y 
cortisol, es un hallazgo compatible con la adaptación metabólica al déficit de 
energía y la regulación crónica de leptina (Shimizu et al, 1997), pues el 
aumento de los niveles de cortisol contribuye al aumento de los niveles de 
leptina y/o al aumento de su  expresión adipocitaria (Considine et al, 1997; 
Murakami et al, 1995; Wabitsch et al, 1996). 
Los niveles de PRL en nadadoras, tanto en el período de transición 
como en el período de competición, son los más bajos al compararlos con el 
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resto de grupos, aunque en todo momento a lo largo de la temporada, se 
encuentran en el rango de valores normales (mín. 10,2 ng/mL y máx. 14,3 
ng/mL). Estos niveles, aumentan en el período de entrenamiento genérico con 
respecto a los valores del período de transición, para a continuación 
disminuir al llegar el período de competición terminando con valores más 
altos que en el período de transición.  
Los valores de PRL en piragüistas se encuentran en rango de 
hiperprolactinemia moderada, de principio a fin de temporada, con un 
mínimo de 23,2 ng/mL (período de transición) y un máximo de 53,2 ng/mL) 
(período de competición). Estos niveles, experimentan subidas y bajadas 
alternas de principio a fin de la temporada. Aumentan en el período de 
entrenamiento genérico, disminuyen en el período de entrenamiento 
específico y vuelven a subir, drásticamente, en el período de competición 
hasta duplicar los valores del período de transición. Al comparar con el resto 
de grupos, los niveles de PRL en piragüistas, son los más altos del período de 
transición y del período de competición. 
 La concentración media de PRL en triatletas fluctúa desde un mínímo 
de 15,9 ng/mL (período de transición) hasta un máximo de 26,3 ng/mL 
(período de entrenamiento específico). Estos niveles aumentan en el período 
de entrenamiento genérico y, a partir de este momento, se mantienen estables 
hasta el final de la temporada.  
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La concentración media de PRL en atletas fluctúa desde un mínimo de  
16,2 ng/mL (período de transición) hasta un máximo de 25,2 ng/mL (perído de 
entrenamiento genérico). Estos niveles aumentan en el período de 
entrenamiento genérico, para llegar al período de competición con niveles 
similares, tras una pequeña disminución experimentada en el período de 
entrenamiento  específico. 
Confirmamos la relación inversa entre los niveles de PRL y la aparición 
de alteraciones menstruales en los períodos de transición (1º_TRANS) y 
entrenamiento genérico (2º_GEN), de manera que el descenso de las cifras de 
PRL en estos períodos, predispone significativamente a su aparición (p<0,05). 
En concreto, la probabilidad de que se presente el trastorno en 1º_TRANS es 
del 43,2% vs el 56,8% de que no lo haga y la probabilidad de que se presente 
en el 2º_GEN es del 44,4% vs el 55,6% de que no lo haga, sin que el hecho de 
pertenecer a uno u otro grupo favorezca más o menos la presentación del 
trastorno en ninguno de los períodos. Asimismo, en el resto de períodos, los 
niveles de PRL no correlacionan con la presencia de alteraciones menstruales 
en ninguno de los grupos. 
En los 4 grupos deportivos, al llegar el período de competición los 
niveles de PRL son más altos que en el período de transición. Este aumento 
no sigue una relación lineal, pues experimenta fluctuaciones, con subidas y 
bajadas a lo largo de la temporada, en función del período considerado.  En 
todos los grupos aumenta la PRL en el período de entrenamiento genérico, 
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para mantenerse así (triatletas) o disminuir (piragüistas, atletas) en el período 
de entrenamiento específico y a continuación, seguir manteniéndose 
(triatletas) o volver a subir de nuevo (atletas) en el período de competición. 
En nuestro caso, en consonancia con estudios previos, comprobamos que la 
variación de los niveles de PRL en respuesta al ejercicio es bastante 
inconsistente y difícil de generalizar, pues depende de múltiples factores al 
mismo tiempo, entre los que se incluyen: el nivel de estrés, la temperatura 
ambiente, el grado de hipoxia o la intensidad del ejercicio, entre otros (Rojas 
Vega et al, 2012). 
El aumento de PRL actúa inhibiendo el generador hipotalámico de 
pulsos de GnRH y la liberación pulsátil de Gn y como consecuencia de ello se 
afecta la actividad del eje HPO. Esta afectación se manifesta en forma de 
alteración menstrual cuya severidad está directamente relacionada con el 
grado de hiperprolactinemia (Fritz & Speroff, 2011). El rango de valores 
normales de PRL, en mujeres no embarazadas, es de 2 a 20 ng/mL (Strauss & 
Barbieri, 2014). En nuestras deportistas, confirmamos la presencia de 
normoprolactinemia (nadadoras), hiperprolactinemia leve (triatletas, atletas) 
e hiperprolactinemia moderada (piragüistas). La hiperprolactinemia leve (20-
50 ng/mL) afecta a la secreción de P4 por el cuerpo lúteo produciendo un  
acortamiento de la fase lútea sin que la deportista objetive ninguna alteración 
menstrual aparente; la hiperprolactinemia moderada (50-100 ng/mL) produce 
oligomenorrea y la hiperprolactinemia severa (>100 ng/mL) produce 
amenorrea e hipogonadismo. No obstante, cualquier grado de 
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hiperprolactinemia a medio o largo plazo, puede contribuir negativamente a 
la fertilidad (Loucks et al, 1989; Veldhuis et al, 1985) 
 Según Rickenlund (2004), en las deportistas amenorreicas en general, 
los niveles de PRL se encuentran disminuídos. Asimismo, la respuesta de PRL 
al ejercicio en estas mujeres también está disminuída, lo que se justifica por 
el descenso de E2 que acompaña al cuadro clínico y cuyo efecto fisiológico (a 
concentraciones normales) sobre la secreción de PRL, es estimulante.  En 
nuestras deportistas, los niveles de PRL se mantienen en rango normal 
(nadadoras), aumentan ligeramente (triatletas, atletas) o moderadamente 
(piragüistas), sin que estos aumentos correlacionen con la aparición de 
alteraciones menstruales en ninguno de los grupos. Esto ratifica las 
observaciones de Fox et al (1987) y Biller et al (1980), al confirmarse que la 
hiperprolactinemia observada en situaciones fisiológicas, como es el caso que 
nos ocupa (ejercicio), o en respuesta a causas fisiopatológicas, no interfiere 
con el feed-back hipófiso-ovárico o con las acciones ováricas de LH y FSH, no 
contribuyendo por lo tanto a la aparición de alteraciones menstruales en 
nuestras deportistas. Por otro lado, de acuerdo con Rickenlund (2004), 
confirmamos que las deportistas que presentan los niveles más bajos de PRL 
– nadadoras – tienen mayor predisposición (p<0,05) a padecer amenorrea en 
la primera mitad de la temporada. De hecho, en este grupo es en el que se da 
la mayor prevalencia de amenorrea en el período de transición, coincidiendo 
con los niveles de PRL más bajos al comparar con el resto de grupos.  
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No encontramos correlaciones significativas entre PRL vs PECO para el 
conjunto de grupos, pero al analizar cada grupo en particular encontramos 
una correlación negativa en triatletas, durante el período de competición (r= 
- 0,61; p<0,05).  
Asimismo, no encontramos correlaciones significativas entre PRL vs 
IMC para el conjunto de grupos, pero al igual que sucede con el peso, cuando 
analizamos cada grupo en particular confirmamos la existencia de una 
correlación negativa en triatletas, durante el período de entrenamiento 
genérico (r= - 0,72; p<0,01).  
Por último, tampoco encontramos correlaciones significativas entre 
PRL vs GRAS para el conjunto de grupos, ni dentro de cada grupo en 
particular.  
Para el conjunto de los 4 grupos PRL vs GH correlaciona inversamente 
en los períodos de entrenamiento específico (r= - 0,30; p<0,05) y competición                 
(r= - 0,55,p<0,01). Al estudiar cada grupo deportivo en particular, esta 
correlación negativa se mantiene en nadadoras durante los períodos de 
transición (r= - 0,39, p<0,05) y competición (r= - 0,42; p< 0,05).  
Para el conjunto de los 4 grupos PRL vs IGF-1 correlaciona 
negativamente en los períodos de transición (r= - 0,59; p<0,01), entrenamiento 
genérico (r= - 0,44; p<0,01), entrenamiento específico (r= - 0,50; p<0,01) y 
competición (r= - 0,43; p<0,01). Al estudiar cada grupo desportivo en 
particular, se mantiene esta correlación negativa PRL vs IGF-1 en nadadoras, 
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durante el período de entrenamiento específico (r= - 0,66; p<0,01) y en 
triatletas durante los períodos de transición (r= - 0,60; p< 0,05), entrenamiento 
genérico (r= - 0,68; p<0,01) y competición (r= - 0,57; p< 0,01).  
En nadadoras, PRL vs LH correlacionan positivamente en los períodos 
de entrenamiento genérico (r= 0,54; p<0,01) y específico (r= 0,53; p< 0,01), pero 
al llegar al período de competición esta relación se invierte, volviéndose 
negativa (r= - 0,41; p<0,05). Asimismo, en piragüistas PRL vs LH correlacionan 
positivamente en el período de transición (r= 0,58; p<0,05). 
La secreción de PRL y LH se produce sincrónicamente en la fase lútea 
del ciclo, como consecuencia de un pequeño pico secretor de GnRH que 
induce la secreción de ambas hormonas al mismo tiempo (Braund et al, 
1984). A concentraciones fisiológicas, la PRL sensibiliza la gónada al efecto 
estimulante de LH, contribuyendo a regular a la alza (“up regulation”) el 
número de receptores de LH en el ovario y fomentando, en consecuencia, la 
síntesis de esteroides ováricos. Se sabe, que algunas mujeres presentan cifras 
de PRL elevadas a mitad del ciclo y bajos niveles en la fase folicular del mismo 
(Tyson & Friesen, 1973; Fujimoto et al, 1990; McNeilly & Chart, 1974; 
Franchimont et al, 1976; Tanner et al, 2011; Gordon et al, 1979); no 
obstante, en nuestro estudio no hemos podido comprobar esta hecho dado 
que no tuvimos en cuenta el momento del ciclo menstrual en el cual 
efectuamos la toma de muestras. En el caso concreto de nuestras nadadoras, 
la correlación inversa de PRL vs LH, durante el período de competición, 
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coincide con el descenso de las cifras de PRL que a su vez correlaciona con el 
aumento de alteraciones menstruales en este grupo. Así, durante el período 
de competición se mantiene el mismo porcentaje de amenorrea detectado en 
el período de transición (27,3%) y por el contrario, aumenta el porcentaje de 
oligomenorrea hasta el 61,4%; es decir un 47,8% más con respecto al período 
de transición. Este hecho está en consonancia con los resultados del estudio 
de Rickenlund (2004), que confirma la disminución de los niveles de PRL en 
deportistas amenorreicas. Asimismo, en este estudio se confirma la 
disminución de la respuesta de PRL al ejercicio en estas mujeres, lo que se 
justifica por el descenso de los niveles de E2, cuyo efecto fisiológico sobre la 
secreción de PRL es estimulante. En nuestras nadadoras, contrariamente a lo 
observado por Rickenlund, no se produce disminución de E2 coincidiendo con 
el aumento de PRL y el descenso de LH. Por el contrario, si se produce un 
aumento de E2 debido, probablemente, al aumento de la conversión 
periférica a partir de andrógenos en el tejido adiposo, ya que en este período 
confirmamos el aumento tanto del porcentaje de grasa corporal como de los 
niveles de testosterona en este grupo.  
En la mayoría de los estudios se confirma que la hiperprolactinemia 
suprime la secreción pulsátil de LH por disminución de la amplitud y 
frecuencia de los pulsos (Winters & Troen, 1984; Saunder et al, 1984; 
Klibanski et al, 1984). La secreción pulsátil de gonadotropinas depende del 
generador hipotalámico de pulsos de GnRH  sobre el cual la PRL tiene un 
efecto inhibidor directo al actuar sobre receptores de PRL expresados en estas 
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neuronas (Grattan et al, 2007). Los resultados de diferentes estudios 
muestran normalidad, aumento o disminución de la respuesta hipofisaria al 
estímulo de GnRH en situación de hiperprolactinemia (Biller et al, 1980; 
Klibanski et al, 1983), relacionándose esta con la pérdida de la 
retroalimentación positiva que ejercen los estrógenos sobre la secreción de 
gonadotropinas en la mujer (Glass et al, 1975). En nuestras nadadoras se 
confirma el aumenta de PRL en el período de competición al comparar con 
los niveles del período de transición. Este aumento de PRL, aunque moderado, 
guarda relación con el mayor nivel de estrés psico-físico que caracteriza este 
momento de la temporada, y como consecuencia de ello podría contribuir – 
junto a otros factores – al freno de la liberación hipofisaria de LH lo que se 
traduciría en disminución de los niveles plasmáticos de esta hormona.  
Para el conjunto de los 4 grupos, no encontramos correlaciones 
significativas PRL vs E2, pero al estudiar cada grupo deportivo en particular 
encontramos una correlación positiva en nadadoras, durante el período de 
transición (r= 0,58; p< 0,01) y uma correlación negativa en atletas, durante el 
período de competición (r= - 075; p<0,01). 
La PRL activa la expresión ovárica de la enzima 2,3β-hidroxi-esteroide-
deshidrogenasa, que representa el último paso en la biosíntesis de 
progesterona (Feltus et al, 1999), necesitándose pequeñas concentraciones 
fisiológicas de PRL para esta síntesis de progesterona por las células 
granulosas, pues a elevada concentración el efecto resultante es inhibidor 
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(McNatty et al, 1974). En mujeres sanas, el descenso de las cifras normales 
de PRL con bromocriptina, produce disminución de los niveles de 
progesterona y acortamiento de la fase lútea (Sauder et al, 1984; Schulz et 
al, 1978; Mühlenstdet et al, 1978); no obstante, también se han descrito fases 
lúteas cortas en mujeres hiperprolactinémicas (Bahamondes et al, 1979). 
Apoyándonos en este concepto, es muy probable que parte de los ciclos 
aparentemente regulares que refieren tener nuestras nadadoras no sean 
tales, ya que sus cifras de PRL (aunque normales) son las más bajas de todos 
los grupos y su respuesta al entrenamiento no es tan notable como en el resto 
de grupos. Esto significaría que parte de las integrantes de este grupo en 
concreto, podrían estar sufriendo alteraciones menstruales “silenciosas”, 
caracterizadas por insuficiencia lútea y/o anovulación, que nos habrían 
pasado desapercibidas dada la aparente normalidad de sus ciclos. Asimismo, 
la hiperprolactinemia moderada detectada en piragüistas, junto a otros 
factores coadyuvantes, habría aumentado las probabilidades de este tipo de 
alteraciones que, por otro lado, son las más frecuentes en el ámbito deportivo. 
Desgraciadamente, no hemos podido resolver esta incógnita pues para su 
diagnóstico necesitamos los valores de FSH y P4 además de una serie de 
determinaciones hormonales urinarias seriadas de estrógenos, que no hemos 
tenido posibilidad de analizar.  
La hiperprolactinemia es una hallazgo habitual en algunas mujeres con 
fase lútea corta. Este acortamiento de la fase lútea suele ser la primera 
evidencia de la afectación del ciclo menstrual normal secundaria a  
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hiperprolactinemia (Kredentser et al, 1981). Al acortarse la fase lútea, los 
niveles de progesterona descienden por debajo del rango normal, apuntando 
esto hacia una función deficiente del cuerpo lúteo. La infertilidad también es 
un síntoma presente en pacientes hiperprolactinémicas en las cuales se 
produce inhibición de la secreción de gonadotropinas acompañada de 
anovulación. El aumento de los niveles plasmáticos de PRL por encima de 100 
ng/mL reduce los niveles de FSH y E2 así como también disminuye el número 
de células granulosas (McNatty et al, 1979). Estudios in vitro demuestran el 
efecto supresor directo de la PRL en la secreción ovárica de estrógenos y 
progesterona (Demura et al, 1982). La PRL también inhibe la síntesis de 
estrógenos por antagonismo del efecto estimulante de la FSH sobre la 
actividad aromatasa (Dorrington & Gore-Langton, 1982) así como también 
por inhibición directa de la síntesis de esta enzima (Krasnow et al, 1990). Los 
niveles de PRL se encuentran elevados en el SOP (Del Pozo & Falaschi, 1980; 
Aziz et al, 2004), como consecuencia del aumento de estrógenos a partir de 
la conversión periférica de andrógenos. A su vez, el aumento de estrógenos, 
contribuye al aumento de la secreción de PRL (Del Pozo & Falaschi, 1980). 
La disminución de PRL en estas pacientes, se traduce en descenso de los 
niveles de testosterona y LH con restauración de los ciclos ovulatorios 
normales. 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
PRL vs TESTO en los períodos de transición (r= 0,30; p<0,01) y entrenamiento 
genérico (r= 0,29; p<0,05). Al analizar cada grupo deportivo en particular, esta 
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correlación positiva se mantiene en nadadoras, durante los períodos de 
entrenamiento genérico (r= 0,50; p<0,01) y competición (r= 0,40; p<0,05).  
A pesar de la existencia de receptores de PRL en la corteza suprarrenal, 
se desconoce el papel exacto que desempeña esta hormona en la 
esteroidogénesis a este nivel. Algunos estudios demuestran que los niveles 
plasmáticos de dehidroepiandrosterona (DHEA) y dehidroepiandrosterona 
sulfato (DHEA–S), se encuentran moderadamente elevados en el 50% de las 
mujeres hiperprolactinémicas (Carter et al, 1977) contribuyendo al 25% de 
la producción total de testosterona (Kirschner et al, 1976; Horton & Tait, 
1966). No obstante, en la mayoría de estas mujeres, no se observa correlación 
alguna entre estos niveles de andrógenos y la presencia de hirsutismo u otros 
indicadores de hiperandrogenismo. Asimismo, con la disminución de las 
cifras de PRL se normalizan los niveles aumentados de andrógenos 
(Skrabanek et al, 1980).  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones positivas 
PRL vs CORT en todos los períodos; a saber, período de transición (r= 0,54;         
p< 0,01), entrenamiento genérico (r= 0,48; p< 0,01), entrenamiento específico 
(r= 0,38; p< 0,01) y competición (r= 0,50; p< 0,01). Al estudiar cada grupo 
deportivo en particular, se mantiene la correlación positiva en nadadoras, 
durante los períodos de entrenamiento genérico (r= 0,44; p<0,01), específico 
(r= 0,75; p<0,01) y competición (r= 0,37; p< 0,05), y em triatletas, durante los 
períodos de transición (r= 0,64; p<0,01) y entrenamiento genérico (r= 0,68; 
p<0,01).  
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La PRL es una hormona adenohipofisaria liberada en respuesta al 
estrés, junto con la hormona del crecimiento (GH) y adrenocorticotropina 
(ACTH). En humanos, la liberación de PRL inducida por el estrés produce un 
aumento del doble o el triple los niveles basales, que se mantienen elevados 
al menos durante 1 hora (Noel et al, 1972). El estrés de las enfermedades 
crónicas no produce aumentos sostenidos de PRL y por el contrario, 
disminuyen tanto la secreción pulsátil como los niveles de PRL (van der 
Berghe et al, 1998). El ejercicio agudo también se considera una forma de 
estrés que se acompaña del aumento transitorio de PRL (Noel et al, 1972). El 
ejercicio de alta intensidad (p.ej. entrenar de maratón) se asocia con 
alteraciones menstruales sin que necesariamente se observen aumentos 
sostenidos de los niveles de PRL (Chang et al, 1984), lo que refuerza aún más 
la posibilidad de la existencia de alteraciones menstruales “silenciosas”, tipo 
insuficiencia lútea y/o anovulación, en nuestras deportistas; especialmente en 
el grupo de piragüistas, que llegan a registrar cifras de PRL en el ra ngo de 
hiperprolactinemia moderada, que si bien por si mismo no debería de ser un 
factor causal directo de alteración menstrual en deportistas (Fox et al, 1987; 
Biller et al, 1980), sí que puede contribuir como coadyuvante junto a otros 
factores (p.ej. hipoestradiolemia, hipoleptinemia, hipercortisolemia, bajo 
porcentaje de grasa). 
 En nadadoras, la concentración media de GH fluctúa desde un mínimo 
de 3 ng/mL (período de transición) hasta un máximo de 6,5 ng/mL (período de 
competición). Estos niveles aumentan en el período de entrenamiento 
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genérico para disminuir en el período de entrenamiento específico y volver a 
subir de nuevo en el período de competición (p<0,05) hasta duplicar los 
valores registrados en el período de transición.    
En piragüistas, la concentración media de GH fluctúa desde un mínimo 
de 0,1 ng/mL (período de entrenamiento específico) hasta un máximo de  2,8 
ng/mL (período de transición). Estos niveles disminuyen bruscamente desde 
el período de transición hasta llegar a ser prácticamente indetectables en el 
período de entrenamiento específico. En el período de competición se observa 
una ligera tendencia a la recuperación, aún manteniéndose niveles 
prácticamente indetectables.  
En triatletas, la concentración media de GH fluctúa desde un mínimo 
de 0,6 ng/mL (período de competición) hasta un máximo de 4,8 ng/mL 
(período de entrenamiento genérico). En este grupo, la GH experimenta el 
mismo tipo de variación que en piragüistas pero sin afectarse tan 
acusadamente sus niveles plasmáticos. Desde el período de transición hasta 
el período de entrenamiento específico se produce un descenso gradual de 
GH hasta llegar a alcanzar valores un 50% más bajos que los del período de 
transición. A partir de este momento se recuperan los niveles, para llegar al 
período de competición en valores en torno al 85% con respecto al período de 
transición. Al compararlo con el resto, el grupo de triatletas presenta los 
niveles más bajos de GH del período de transición.  
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En atletas, la concentración media de GH fluctúa desde un mínimo de 
2,4 ng/mL (período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 6,5 
ng/mL (período de entrenamiento específico). Estos niveles, experimentan 
fluctuaciones alternas con disminución de sus niveles en el período de 
entrenamiento genérico, subida en el período de entrenamiento específico y 
nuevo descenso en el período de competición. En cualquier caso, los valores 
registrados en cada período no presentan diferencias significativas con 
respecto al resto. Al compararlo con el resto de grupos, las atletas presentan 
los niveles de GH más altos del período de transición.  
Los niveles de GH varían con la glucemia de manera que tras                          
la administración de 100 g de glucosa p.o la concentración normal de GH es       
<5 ng/mL y después de una hipoglucemia inducida por insulina <9 ng/mL. Los 
niveles plasmáticos de GH aumentan a intensidades de esfuerzo por encima 
del UAN pero no por debajo del mismo, de manera que cuanto mayor es el 
nivel de forma física de un deportista, menor es la respuesta de estrés 
asociada al ejercicio realizado a una determinada intensidad absoluta de 
trabajo y por tanto, menor la respuesta de GH observada (Buckler et al, 1972; 
Sutton & Lazarus, 1976; Hartley et al, 1972; Felsing et al, 1992).  Esto 
podría justificar los niveles de GH prácticamente indetectables, que 
observamos en el grupo de piragüistas durante el período de entrenamiento 
específico, dado el altísimo nivel deportivo de este grupo comparado con el 
resto. No obstante, es muy importante tener en cuenta que la secreción de GH 
tiene un patrón de secreción pulsátil con gran variabilidad en la frecuencia y 
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amplitud de sus  pulsos y, por tanto, de la concentración plasmática de GH 
resultante según el momento del día considerado. Esto hace que los niveles 
plasmáticos de GH, aún determinados por la mañana en ayunas, presenten 
una amplia variabilidad dependiendo de los múltiples condicionantes 
fisiológicos por lo que las determinaciones basales de esta hormona no son 
especialmente útiles a la hora de interpretar fielmente la realidad de las 
adaptaciones que se producen en respuesta al ejercicio. Por este motivo, en 
los estudios de endocrinología del deporte es preferible utilizar los niveles 
plasmáticos de IGF-1 producidos, sobretodo, por el hígado en respuesta a la 
estimulación de la GH hipofisaria,  ya que los niveles de esta hormona son 
más estables a lo largo del día y permiten juzgar con mayor exactitud los 
cambios adaptativos que se están produciendo en el organismo en respuesta 
a los programas de entrenamiento.  
En nuestro estudio, confirmamos la relación directa entre los niveles de 
GH y la aparición de alteraciones menstruales, de manera que el aumento de 
sus cifras en el período de competición, predispone 2,4 veces más a la 
aparición de amenorrea (p<0,05) en el conjunto de deportistas. Esta relación, 
entre el aumento de GH y la aparición de alteraciones menstruales en el 
período de competición, pone de manifiesto el papel de GH como hormona de 
estrés coliberada junto a otras hormonas (ej. PRL, cortisol) en situaciones de 
elevada exigencia metabólica. Según Laughlin & Yen (1996) el aumento de 
GH de 24 hs observado en deportistas amenorreicas, se atribuye  al aumento 
de la frecuencia de pulsos así como la elevación de los niveles basales 
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interpulsos. Este perfil de secreción de GH ha sido descrito en estados de 
desnutrición y el aumento observado en deportistas amenorreicas depende 
de varios mecanismos, atribuyéndose sobretodo a la disminución del tono 
somatostatinérgico en respuesta a ciertas señales nutricionales (p.ej. glucosa, 
AGL) y al descenso de IGF-1, que actuando en conjunto o por separado regulan 
la secreción hipotalámica de GH.  
No encontramos correlaciones significativas entre GH vs peso para el 
conjunto de grupos, pero al analizar cada grupo en particular encontramos 
correlaciones inversas de GH vs peso en piragüistas durante el período de 
competición (r= - 0,73; p<0,05) y en atletas durante el período de 
entrenamiento genérico (r= - 0,96; p<0,01). 
 Para el conjunto de grupos, confirmamos la existencia de correlaciones 
inversas de GH vs IMC en los períodos de entrenamiento específico (r= - 0,40; 
p<0,01) y competición (r= - 0,51; p<0,01). Al estudiar cada grupo en particular, 
confirmamos esta correlación inversa en nadadoras durante el período de 
competición (r= - 0,58; p<0,05) y en piragüistas durante el período de 
entrenamiento genérico (r= - 0,82; p<0,05).  
Para el conjunto de grupos, no existen correlaciones de GH vs 
porcentaje de grasa corporal, pero al estudiar cada grupo en particular 
encontramos que GH correlaciona inversamente con el porcentaje de grasa 
en nadadoras durante el período de competición (r= - 0,50; p<0,05) y 
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directamente con el porcentaje de grasa en piragüistas durante el período de 
entrenamiento específico (r= 0,84; p<0,01).  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
GH vs IGF-1 en el período de competición (r= 0,61: p<0,01). Al estudiar cada 
grupo en particular, esta correlación se invierte en nadadoras, durante el 
período de entrenamiento específico (r= - 061; p< 0,01) y en piragüistas, 
durante el período de entrenamiento genérico (r= - 0,84; p< 0,01). 
En la AHF asociada al ejercicio, al igual que sucede en nuestro estudio, 
el eje somatotropo se encuentra alterado y, aunque los niveles medios de GH 
en 24 h se encuentran dentro de los límites normales, el patrón pulsátil 
presenta alteraciones caracterizadas por una disminución de la amplitud de 
los pulsos, un aumento de su frecuencia y un incremento del nivel de GH entre 
pulsos, durante la totalidad del ciclo sueño-vigilia (Laughlin & Yen, 1996; 
Laughlin et al, 1998). Lamentablemente, en nuestro estudio no hemos tenido 
la posibilidad de estudiar el patrón pulsátil de GH y por tanto, no hemos 
podido comprobar estas alteraciones referidas por otros autores. En 
pacientes con AHF asociada al ejercicio, se observa un aumento del nivel de 
IGFBP-1, fruto de la hipoinsulinemia (desinhibición) y la hipercortisolemia 
(estimulación), y aunque los niveles de IGF-1 no están reducidos como cabría 
esperar en un estado de deficiencia energética (Thissen et al, 1994), el 
cociente IGF-1/IGBFP-1 si esta disminuído lo que representa un mecanismo 
conservador de la energía a través de la minimización de los efectos 
hipoglucémicos de IGF-1 (Lewitt, 1994). En nuestro caso, al igual sucede con 
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el patrón pulsatíl de GH, tampoco hemos tenido ocasión de analizar los niveles 
plasmáticos de IGFBP-1. 
La concentración de GHBP disminuye un 40% en las pacientes con AHF 
asociada al ejercicio y este hallazgo es compatible con una resistencia relativa 
a la acción de la GH similar a la observada en estados hipometabólicos como 
la anorexia nerviosa (Counts et al,1992; Argente et al, 1997) o el ayuno 
(Baumann, 1994). Al igual que ha sucedido con la pulsatilidad de GH y los 
niveles de IGBP-1, tampoco hemos tenido la posibilidad de analizar los niveles 
de GHBP. Los ovarios poseen receptores para GH y un sistema IGF-1, que 
desempeñan una función trófica durante la foliculogénesis, de manera que la 
alteración de estos sistemas fomenta la aparición de alteraciones de la 
función ovárica que terminan en anovulación. En pacientes anoréxicas con 
AHF se observa un aumento de GH que no correlaciona con la pérdida de peso 
ni con la disminución de la amenorrea; de hecho, pacientes adolescentes con 
menor duración de los síntomas pueden tener niveles de GH reducidos, 
normales o elevados (Counts et al, 1992; Argente et al, 1997; Hochberg et 
al, 1992; Goleen et al, 1994). El incremento de la secreción endógena de GH 
es consecuencia de un aumento de la frecuencia de los pulsos de GH 
superpuesto a un incremento de la secreción tónica de la hormona (Argente 
et al, 1997; Scacchi et al, 1997). Independientemente de su edad, en las 
deportistas con AHF asociada al ejercicio los niveles de IGF-1 están reducidos 
en relación directa con la pérdida de peso, y tienden a normalizarse después 
de equilibrar las ingestas (Counts et al, 1992; Argente et al, 1997; Hochberg 
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et al, 1992; Golden et al, 1994; Hall et al, 1988; Rappaport et al, 1980).  
Asimismo, la disminución del nivel circulante de GHBP refleja la menor 
cantidad de receptores celulares de GH (Daughaday & Trivedi, 1987; 
Baumann et al, 1987) y justifica la resistencia relativa a la GH observada en 
situaciones de déficit energético. Esta observación es compatible con la 
hipótesis que postula que la alteración del eje GH/IGHF asociada con AHF por 
ejercicio es consecuencia de un déficit nutricional reversible.   
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
GH vs LH en el período de competición (r= - 0,34, p<0,01). Al estudiar cada 
grupo deportivo en particular, esta correlación negativa se mantiene em 
piragüistas, durante los períodos de transición (r= - 0,69; p< 0,01) y 
entrenamiento genérico (r= - 0,70; p= 0,05); por el contrario, en este mismo 
grupo, la correlación se vuelve positiva en el período de competición (r= 0,62; 
p= 0,05). 
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos correlaciones GH vs 
E2, pero al estudiar cada grupo deportivo en particular encontramos uma 
correlación positiva en nadadoras, durante el período de entrenamiento 
genérico (r= 0,34; p= 0,05) y correlaciones negativas en piragüistas, durante el 
período de transición (r= - 0,88; p<0,01) y en atletas, durante el período de 
entrenamiento genérico (r= - 0,70; p< 0,05). 
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos correlaciones GH vs 
TESTO, pero al estudiar cada grupo deportivo em particular encontramos 
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correlaciones positivas en nadadoras, durante el período de entrenamiento 
específico (r= 0,43; p= 0,05) y en atletas durante el período de entrenamiento 
genérico (r= 0,76; p<0,01). 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación negativa 
GH vs CORT en el período de competición (r= - 0,52; p< 0,01). Al estudiar cada 
grupo deportivo en particular, encontramos una correlación positiva en 
triatletas, durante el período de competición (r= 0,88; p< 0,01).  
Los niveles de IGF-1 presentan un rango de normalidad muy amplio 
que oscila desde 10 a 1000 ng/mL (Fiedrich et al, 2008). Como los niveles 
plasmáticos no fluctúan mucho a lo largo del día, a diferencia de la GH, se 
utiliza como prueba de screening en el diagnóstico del déficit y el exceso de 
GH. No obstante, la interpretación de los niveles de IGF-1 es complicada, dada 
la amplitud del rango de valores normales y la variabilidad añadida por edad, 
sexo y estado puberal. Desde el punto de vista clínico, alteraciones 
significativas pueden estar enmascaradas por dicha amplitud de rango, por 
lo que suele resultar más útil la determinación secuencia l de sus niveles; 
especialmente ante la sospecha de aportes energéticos inadecuados, como es 
el caso que nos ocupa en nuestro estudio. 
En nadadoras, los niveles de IGF-1 fluctúan desde un mínimo de 64 
ng/mL (período de entrenamiento específico) hasta un máximo de 221 ng/mL 
(período de transición). Estos niveles disminuyen desde el período de 
transición hasta el período de entrenamiento específico, para aumentar de 
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nuevo en el período de competición hasta recuperar el 50% de los niveles 
registrados en el período de transición. Al comparar con el resto de grupos, 
comprobamos que los niveles de IGF-1 en nadadoras son los más altos del 
período de transición.   
En piragüistas, los niveles de IGF-1 en piragüistas fluctúan desde un 
mínimo de 0,7 ng/mL (período de competición) hasta un máximo de 5,6 ng/mL 
(período de transición). Estos niveles experimentan subidas y bajadas 
alternas a lo largo de la temporada, disminuyendo drásticamente en el 
período de entrenamiento genérico y subiendo de nuevo en el período de 
entrenamiento específico hasta recuperar valores similares al período de 
transición. Finalmente, en el período de competición vuelven a descender 
hasta llegar al 25% de los niveles registrados en el período de transición. Al 
comparar con el resto de grupos, los niveles de IGF-1 en piragüistas son los 
más bajos de los períodos de transición, genérico y competición.  
En triatletas, los niveles de IGF-1 en triatletas fluctúan desde un mínimo 
de 1,9 ng/mL (período de entrenamiento específico) hasta un máximo de 6,9 
ng/mL  (período de transición). Estos niveles, disminuyen significativamente 
desde el período de transición hasta el período de entrenamiento específico. 
En el período de competición se produce una tendencia a la recuperación 
llegando a alcanzar el 38 % de los niveles IGF-1 registrados en el período de 
transición. 
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En atletas, los niveles de IGF-1 en atletas fluctúan desde un mínimo de 
8 ng/mL (período de entrenamiento específico) hasta un máximo de 21,1 
ng/mL (período de entrenamiento genérico). Estos niveles aumentan 
significativamente en el período de entrenamiento genérico para descender 
a continuación en el período de entrenamiento específico y volver a subir de 
nuevo en el período de competición hasta recuperar niveles similares a los 
registrados en el período de competición. La variación que experimentan los 
niveles de IGF-1 en atletas sigue un patrón contrario a las variaciones de GH; 
es decir, cuando los niveles de IGF-1 aumentan, disminuyen los niveles de GH 
y viceversa. 
Laughlin & Yen (1996), afirman que el entrenamiento de resistencia 
no modifica las concentraciones plasmáticas de IGF-1 (incluso cuando se 
practica de 10 a 12 hs/sem), excepto en caso de coexistir déficit energético, 
como sucede en la tríada de la deportista donde si se produce una 
disminución significativa de IGF-1. En deportistas amenorreicas, los niveles 
de GH e IGBP-1 están aumentados y la secreción de insulina disminuída. El 
aumento de los niveles de IGBP-1 en deportistas amenorreicas, contribuye a 
disminuir la actividad IGF-1, y puesto que IGF-1 estimula la pulsatilidad de 
LH, el aumento de IGBP-1 puede contribuir a inhibir la pulsatilidad de LH en 
deportistas amenorreicas. En deportistas con AHF asociada al ejercicio los 
niveles de IGF-1 están reducidos en relación con la pérdida de peso, tendiendo 
a normalizarse después de equilibrar la ingesta de nutrientes (Counts et al, 
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1992; Argente et al, 1997; Hochberg et al, 1992; Golden et al, 1994; Hall et 
al, 1988; Rappaporte et al, 1980).  
En nuestro estudio, no existe relación entre la variación que 
experimentan los niveles de IGF-1 en los distintos períodos y la aparición de 
alteraciones menstruales en ninguno grupos. No obstante, comprobamos que 
en PIR durante el período de entrenamiento genérico (2º_GEN) y en NAD 
durante el período de entrenamiento específico (3º_ESPEC), se produce una 
disociación entre el aumento de GH y la respuesta esperada de IGF-1; es decir, 
en ambos casos GH correlaciona inversamente con IGF-1, lo que parece ser el 
reflejo de un estado de deprivación energética extrema, que sugiere una 
resistencia hepática a la acción de GH de etiología nutricional (Misra et al, 
2003), que puede contribuir, en parte, a las alteraciones menstruales 
observadas en estas deportistas. Esto se confirma con la disminución de 
GHBPs (Counts et al, 1992) y la falta de aumento de IGF-1 en respuesta a la 
administración exógena de GH humana recombinante (Fazeli et al, 2010 y 
2014). Según Laughlin & Yen (1996), aunque los niveles de IGF-1 y IGFBP-3 
no sean diferentes al comparar deportistas amenorreicas con eumenorreicas, 
los niveles de IGFBP-1 son de 2 a 4 veces más altos en las primeras, lo que 
justifica que la relación IGF-I/IGFBP-1 sea 3 veces más baja en estas, teniendo 
como consecuencia la disminución de la bioactividad y del efecto 
hipoglucemiante de IGF-1. En deportistas amenorreicas los niveles de IGFBP-
1 están aumentados, siendo  inversamente proporcionales a los niveles de 
insulina y directamente proporcionales a los de cortisol. La hipercortisolemia 
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también puede aumentar los niveles de IGFBP-1, de manera que el importante 
aumento de IGFBP-1 observado en deportistas amenorreicas puede ser 
consecuencia, a un mismo tiempo, de hipercortisolemia e hipoinsulinemia. 
Los niveles aumentados de IGFBP-1 en caso de amenorrea, están en 
consonancia con la regulación negativa que ejerce la insulina sobre IGFBP-1. 
En nuestro estudio solo hemos confirmado parcialmente estas adaptaciones 
del eje somatotropo, pues no tuvimos ocasión de analizar los niveles de GHBP, 
IGBP-1 e insulina. Estas alteraciones del eje GH/IGF-1 en deportistas tienen un 
impacto potencial enorme sobre el eje HPO, pues las neuronas GnRH 
expresan tanto IGF-1 como su correspondiente receptor, y este IGF-1 tiene 
efectos directos sobre las neuronas GnRH (Daftary & Gore, 2005). Asimismo, 
IGF-1 también estimula la expresión génica de kisspeptinas (Hiney et al, 
2010), y en consecuencia, la secreción de GnRH que potencia la 
esteroidogénesis y la maduración del oocito (Sadler et al, 2010). Por otro 
lado, IGF-1 aumenta la actividad aromatasa en las células granulosas (Paul et 
al, 2010).  
La variación de los niveles plasmáticos de IGF-1, correlaciona con los 
cambios de peso, IMC y porcentaje graso, que se producen en mujeres 
deportistas de élite a lo largo de la temporada. Para el conjunto de los 4 
grupos, encontramos una correlación negativa IGF vs PECO en el período de 
competición (r= - 0,30; p<0,05), pero al estudiar cada grupo deportivo en 
particular, esta correlación negativa solo mantiene en nadadoras, durante el 
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período de transición (r= - 0,47; p<0,01) y en triatletas, durante el período de 
competición (r= - 0,82; p<0,01).  
En el período de competición, los niveles de IGF-1 correlacionan 
negativamente con el peso (r= - 0,30; p<0,05), IMC (r= - 0,52; p<0,01) y 
porcentaje de grasa (r= - 0,29; p<0,05) en todos los grupos. Asimismo, en el 
caso del IMC, esta correlación se mantiene en el resto de períodos, a saber; 
períodos de transición (r= - 0,38; p<0,01), entrenamiento genérico (r= - 0,26; 
p<0,05) y específico (r= - 0,34; p<0,01).  
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos correlaciones 
significativas IGF-1 vs LH, y al estudiar cada grupo deportivo en particular 
encontramos correlaciones positivas en piragüistas, durante los períodos de  
transición (r= 0,60; p< 0,05), genérico (r= 0,86; p< 0,01) y competición (r= 0,63; 
p= 0,05).  
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos correlaciones 
significativas IGF-1 vs E2, pero al estudiar cada grupo deportivo en particular 
encontramos correlaciones positivas en nadadoras, durante el período de 
entrenamiento específico (r= 0,39, p<0,05) y en piragüistas, durante los 
períodos de entrenamiento específico (r= 0,61; p=0,01) y competición (r= 0,89; 
p<0,01). Asimismo, también encontramos una correlación negativa en 
nadadoras, durante el período de competición        (r= - 0,44, p< 0,05).  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
IGF-1 vs TESTO en los períodos de transición (r= - 0,46, p<0,01) y genérico          
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(r= - 0,25; p< 0,05). Al analizar cada grupo deportivo en particular, 
encontramos correlaciones negativas en nadadoras, durante el período de 
transición transición (r= - 0,45; p< 0,01) y en triatletas, durante el período de 
entrenamiento específico (r= - 0,80; p= 0,01). Asimismo, encontramos 
correlaciones positivas en piragüistas, durante los períodos de entrenamiento 
específico específico (r= 0,60; p<0,05) y competición (r= 0,65; p<0,05).  
Para el conjunto de los  4 grupos, encontramos correlaciones negativas 
IGF-1 vs CORT en todos los períodos; es decir, período de transición (r= - 0,63; 
p<0,01), período de entrenamiento genérico (r= - 0,61; p<0,01), período de 
entrenamiento específico (r= - 0,65; p<0,01) y competición (r= - 0,73; p<0,01). 
Al estudiar cada grupo deportivo en particular, encontramos correlaciones 
negativas en nadadoras, en todos los períodos; es decir, período de transición 
(r= - 0,44; p<0,01), entrenamiento genérico (r= - 0,34; p<0,05), entrenamiento 
específico (r= - 0,87; p<0,01) y competición (r= - 0,77; p<0,01), y en triatletas, en 
los períodos de transición (r= - 0,56; p<0,05), entrenamiento genérico (r= - 0,67; 
p<0,01) y entrenamiento específico (r= - 0,53; p<0,05). 
Las primeras adaptaciones que se producen en respuesta  a un 
programa de entrenamiento agudo de resistencia, son de tipo catabólicas. En 
algún momento a lo largo de las 5 semanas que siguen al comienzo del 
programa, se produce un “rebote anabólico” similar al fenómeno de la 
recuperación del crecimiento tras un período de privación nutricional. El 
cómo y cuando se produce este rebote, así como la necesidad de una etapa 
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catabólica previa a la adaptación anabólica, siguen sin tener respuesta 
concreta en el momento actual. En los estados de "desnutrición marginal" que 
se producen en atletas muy entrenados o con auto-privación nutricional, cuya 
rutina diaria incluye el trabajo físico intenso, la adaptación a la actividad 
física se produce en paralelo a la reducción del crecimiento somático y la 
disminución de los niveles circulantes de IGF-1 (Theintz et al, 1993).  
Se distinguen, al menos, dos fases en la respuesta de GH/IGF-1 a un 
programa de entrenamiento. La primera es una respuesta catabólica aguda 
durante la cual el IGF-1 muscular local puede aumentar (Zanconato et al, 
1994; De Vol et al, 1990) paralelamente a la disminución de IGF-1 circulante, 
lo que refleja el importante papel autocrino/paracrino de IGF-1 en respuesta 
al entrenamiento, siendo exactamente esto lo que parece suceder con los 
niveles de IGF-1 de nuestras piragüistas. Posteriormente, en algún momento 
(variable) a lo largo de las 5 semanas que siguen al inicio del programa, y 
dependiendo del equilibrio nutricional y balance energético particular, se 
produce el ajuste anabólico crónico del eje GH/IGF-1. Esto demuestra el 
carácter bifásico, e incluso multifásico, de la respuesta neuroendocrina al 
entrenamiento, confirmando que los estudios que se centran exclusivamente 
en los efectos metabólicos del ejercicio, no reflejan la respuesta estacionaria 
de GH/IGF-1 (Perseghin et al, 1996). 
Los niveles de LH en nadadoras fluctúan desde un mínimo de 3 mUI/mL 
(período de competición) hasta un máximo de 9,1 mUI/mL (período de 
transición).  Estos niveles, se mantienen desde el período de transición hasta 
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el período de entrenamiento específico y al llegar al período de competición 
disminuyen significativamente (p<0,05) con respecto al período de transición.   
Los niveles de LH en piragüistas fluctúan desde un mínimo de 2,2 
mUI/mL (período de entrenamiento específico) hasta un máximo de 8 mUI/mL 
(período de competición). Estos niveles, disminuyen significativamente 
(p<0,05) desde el período de transición hasta el período de entrenamiento 
específico, para aumentar de nuevo significativamente (p<0,05) en el período 
de competición, alcanzando niveles similares a los del período de transición.   
Los niveles de LH en triatletas fluctúan desde un mínimo de 3,4 mUI/mL 
(período de transición) hasta un máximo de 8,8 mUI/mL (período de 
entrenamiento específico). Estos niveles aumentan desde el período de 
transición hasta el período de entrenamiento específico para mantenerse así 
en el período de competición, de manera que los niveles de LH alcanzados en 
el período de competición duplican los valores registrados en el período de 
transición (p<0,05). Al comparar con el resto de grupos, los niveles de LH en 
triatletas son los más bajos del período de transición y los más altos del 
período de competición.  
Los niveles de LH en atletas fluctúan desde un mínimo de 2,3 mUI/mL 
(período de competición) hasta un máximo de 22 mUI/mL (período de 
transición). Estos niveles experimentan subidas y bajadas alternas a lo largo 
de la temporada con disminución de sus niveles en el período de 
entrenamiento genérico, aumento en el período de entrenamiento específico 
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y nuevo descenso en el período de competición. Las variaciones de LH son 
significativas en todos los períodos (p<0,05), excepto en el de competición, con 
respecto a los valores registrados en el período de transición. 
En mujeres, el rango de concentración normal de LH en condiciones 
basales fluctúa de 5 a 25 mUI/mL y durante el pico ovulatorio de 25 a 100 
mUI/mL. En nuestro estudio, confirmamos la relación inversa entre los 
niveles de LH y la aparición de oligomenorrea en el período de transición, de 
manera que los bajos niveles de esta hormona aumentan en un 40,9% (p<0,05) 
la probabilidad de padecer el trastorno en este período. Este hecho es 
compatible con la existencia de hipogonadismo hipogonadotrófico, que 
implica el freno del eje HPO, por afectación del generador hipotalámico de 
pulsos de GnRH y la consiguiente disminución de la frecuencia y amplitud de 
los pulsos de LH. Asimismo, observamos una relación directa entre los niveles 
de LH y la presencia de amenorrea en el período de transición (1º_TRANS), de 
manera que el aumento de los niveles de esta hormona aumenta en un 54,5% 
(p<0,05) la probabilidad de su aparición, sin que el hecho de pertenecer a uno 
u otro grupo deportivo, predisponga más o menos a padecer el trastorno. En 
este caso estamos ante la presencia de hipogonadismo hipergonadotrópico, 
que refleja un estado de insuficiencia ovárica con preservación de la 
integridad funcional hipotálamo-hipofisaria. Por último, también 
confirmamos la relación inversa entre los niveles de LH y la presencia de 
amenorrea en el período de entrenamiento genérico (2º_GEN), de manera que 
el descenso de sus cifras, aumenta en un 44,5 % (p<0,05) la probabilidad de su 
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aparición, sin que el hecho de pertenecer específicamente a uno u otro grupo 
deportivo predisponga más o menos a padecer el trastorno. De acuerdo con 
el comportamiento fisiológico del eje HPO, comprobamos que la variación de 
los niveles de LH repercute necesariamente en la afectación de la actividad 
ovárica, lo que se traduce en la aparición de alteraciones menstruales de 
distinto grado, en los períodos de transición y entrenamiento genérico, en 
función de la duración e intensidad del freno HPO. Los niveles aumentados 
de LH en el periodo de transición, son compatibles con la elevada prevalencia 
de amenorrea que sufren parte de las deportistas incluídas en el estudio – 
especialmente las nadadoras – desde el inicio del mismo; es decir, se 
incorporaron al estudio padeciendo amenorrea desde el principio. En este 
caso, los niveles aumentados de LH reflejan la falta retroalimentación 
negativa de los estrógenos sobre la hipófisis como consecuencia del fallo 
ovárico y la consiguiente insuficiente producción de estrógenos. En nuestro 
caso, las alteraciones menstruales detectadas son oligomenorrea y amenorrea 
por ser fácilmente objetivables; no obstante, hay que matizar que las 
alteraciones menstruales que se dan con más frecuencia en deportistas de 
élite son los defectos de la fase lútea y la anovulación (Shangold, 1979; 
Ellison & Lager, 1986; De Souza et al, 1998; Warren & Perlroth, 2001), aún 
en presencia de sangrados menstruales aparentemente normales. Este hecho 
condiciona, que en la mayoría de las ocasiones, el trastorno pase 
desapercibido al preservarse los sangrados, en mayor o menor cuantía, dando 
a la deportista la “falsa” sensación de normalidad cuando en realidad está 
Discusión  
561 
sufriendo una afectación “silenciosa” de su función reproductora. Como ya 
hemos indicado anteriormente, para poder confirmar la presencia de 
insuficiencia lútea y/o anovulación es necesario determinar los niveles de FSH 
y progesterona así como efectuar mediciones hormonales urinarias seriadas. 
En nuestro estudio, lamentablemente, no hemos tenido ocasión de efectuar 
estos análisis y por tanto no hemos podido discriminar la presencia de estas 
alteraciones menstruales silentes, tan frecuentes en mujeres deportistas. Por 
otro lado, para valorar adecuadamente la función hipotálamo-hipofisaria es 
deseable estudiar la secreción pulsátil de Gn (sobretodo LH) durante al menos 
un período de 24 hs (Loucks et al, 1985; Rogol, 1988; Perkins et al, 1999; 
Ackerman et al, 2012), lo cual tampoco hemos tenido ocasión de realizar en 
nuestra investigación.  
Los resultados de nuestro estudio confirman la variación de los niveles 
de LH a lo largo de la temporada en los distintos grupos deportivos, 
correlacionando este hecho con la presencia de alteraciones menstruales 
objetivables, del tipo oligo/amenorrea, en los períodos de transición y 
entrenamiento genérico. En estos casos la alteración de los niveles de LH se 
atribuye, según Loucks et al (1985), a disminución del balance energético    (< 
45 kCal/ MLG/ día) más que al estrés agudo en respuesta al ejercicio. Así, el 
reequilibrado nutricional se acompaña de aumento de la secreción basal de 
Gn y de la secreción de Gn estimulada por GnRH (Sherman et al, 1975), de 
manera que este aumento de la secreción de LH inducido por GnRH, permite 
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predecir la reanudación del ciclo menstrual normal (vanBinsberger et al, 
1990).  
Para el conjunto de los 4 grupos encontramos correlaciones negativas 
LH vs PECO en los períodos de entrenamiento específico (r= - 0,31; p<0,05) y 
competición (r= - 0,33; p<0,05), pero al estudiar cada grupo en concreto esta 
correlación inversa únicamente se mantiene en nadadoras, durante el 
período de competición (r= - 0,62; p<0,01).  
Al estudiar la correlación LH vs IMC en cada grupo en particular 
observamos correlaciones positivas en piragüistas, durante el período de 
entrenamiento específico (r= 0,79; p<0,05) y en atletas, durante el período de 
competición (r= 0,77; p<0,05). Esto significa que los niveles de LH fluctúan en 
paralelo a las variaciones del IMC que experimentan estos grupos en dichos 
períodos.  
Para el conjunto de los 4 grupos encontramos una correlación inversa 
LH vs GRAS en el período de transición (r= - 0,39; p<0,01), que al estudiar cada 
grupo deportivo en particular, se mantiene en nadadoras durante el mismo 
período (r= - 0,41; p<0,05) y en triatletas durante el período de entrenamiento 
específico (r= - 0,74; p<0,05). Por el contrario, durante el período de 
entrenamiento genérico en triatletas la correlación se vuelve positiva (r= 0,62; 
p<0,01).  
Las disminuciones de peso o del porcentaje de grasa corporal 
correlacionan negativamente con los niveles de LH; es decir a medida que las 
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deportistas pierden peso, en general, o disminuyen su porcentaje de grasa, 
aumentan los niveles de LH, lo que probablemente está en consonancia con 
la disminución del feed-back estrogénico negativo que se produce por la 
insuficiente producción ovárica de estrógenos y la menor tasa de 
aromatización de andrógenos en estrógenos, como consecuencia de la 
disminución del tejido adiposo en respuesta al balance energético negativo. 
En relación con las alteraciones del peso, la composición corporal o la 
nutrición (Anderson et al, 1984), se producen alteraciones del metabolismo 
del E2 con aumento del paso desde una forma 16α-hidroxilada hacia una 2-
hidroxilada preferencial del E2, con la consiguiente disminución de E3 y el 
aumento desproporcionado de catecolestrógenos                              (2-
hidroxiestrona) (Fishman et al, 1972). Estos catecolestrógenos son 
antiestrógenos endógenos dado que son capaces de unirse a receptores de 
estrógenos sin inducir ninguna acción biológica. Por tanto esta alteración 
metabólica agrava cualquier deficiencia de estrógenos previa, 
predisponiendo a la aparición de alteraciones menstruales y al resto de 
problemas derivados del estado hipoestrogénico (infertilidad, osteoporosis, 
disfunción endotelial).  
Para el conjunto de los 4 grupos encontramos una correlación positiva 
LH vs E2 en el período de entrenamiento específico (r= 0,29; p<0,05) y que, al 
analizar cada grupo deportivo en particular, únicamente se mantiene en 
nadadoras, durante el período de entrenamiento genérico (r= 0,34; p<0,05).  
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No encontramos correlaciones LH vs TEXTO para el conjunto de los 4 
grupos, ni tampoco al estudiar cada grupo desportivo en particular.  
No encontramos correlaciones LH vs CORT para el conjunto de los 4 
grupos, pero al analizar cada grupo deportivo en concreto confirmamos la 
presencia de correlaciones negativas en triatletas, durante los períodos de 
entrenamiento específico (r= - 0,75; p<0,05) y competición (r= - 0,66; p<0,05) y 
correlaciones positivas en nadadoras, durante el período de entrenamiento 
específico (r= 0,39; p<0,05) y en atletas, durante el período de transición            
(r= 0,85; p<0,01).  
El eje gonadal puede inhibirse a cualquier de sus niveles por efecto del 
cortisol (Chrousos & Gold, 1991; McAdams et al, 1986; Rabin et al, 1988). 
Los glucocorticoides ejercen un efecto inhibidor sobre las neuronas GnRH 
hipotalámicas, las células gonadotropas hipofisarias y las gónadas, además de 
hacer que los tejidos diana se vuelvan resistentes a la acción de los esteroides 
gonadales (Rabin et al, 1988). En base a este argumento, la correlación 
negativa LH vs CORT que observamos en triatletas, es compatible con la 
inhibición ejercida por el cortisol sobre la hipófisis. Asimismo, la correlación 
positiva observada en nadadoras también es compatible con un posible 
estado de resistencia tisular a la acción de los esteroides sexuales con el 
consiguiente aumento compensador de LH hipofisaria cuya intención es 
fomentar la síntesis de esteroides sexuales por el ovario para contrarrestar 
dicha resistencia.  
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La AHF es el ejemplo típico de inhibición del eje reproductor femenino 
inducido por estrés. El freno del eje HPO, por activación crónica del eje HPA, 
se ha confirmado en atletas de élite de ambos sexos y pacientes con anorexia 
nerviosa o desnutrición mantenida (Hackney, 2001; Kazis & Iglesias, 2003; 
Laue et al, 1991). El aumento de citoquinas pro-inflamatorias que se produce 
en respuesta al estrés, inhibe la secreción hipotalámica de CRF y péptidos 
derivados de POMC, aumentando la secreción adrenocortical de 
glucocorticoides e inhibiendo la esteroidogénesis tanto a nivel ovárico como 
testicular (Rivier & Rivest, 1991; Tsigos et al, 1999).  
En nadadoras, los niveles de E2 fluctúan desde un mínimo de 35,6 
pg/mL (período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 78,5 pg/mL 
(período de competición). Estos niveles se mantienen estables desde el 
período de transición hasta el período de entrenamiento específico, para 
aumentar significativamente (p<0,01) en el período de competición con 
respecto al período de transición.  
En piragüistas, los niveles de E2 fluctúan desde un mínimo de 28,5 
pg/mL (período de competición) hasta un máximo de 91,9 pg/mL (período de 
entrenamiento específico). Estos niveles experimenta subidas y bajas alternas 
a lo largo de la temporada, para terminar en el período de competición con 
valores un 50% menores que los registrados en el período de transición. Al 
comparar con el resto de grupos, los niveles de E2 en piragüistas son los más 
altos del período de transición, siendo la diferencia significativa (p<0,05) con 
respecto a nadadoras y atletas.  
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En triatletas, los niveles de E2 fluctúan desde un mínimo de 43,8 pg/mL 
(período de transición) hasta un máximo de 98,5 pg/mL (período de 
competición). Estos niveles experimentan subidas y bajada alternas a lo largo 
de la temporada, para terminar en el período de competición con valores un 
35% por encima de los registrados en el período de transición.  
 En atletas, los niveles de E2 fluctúan desde un mínimo de 32,2 pg/mL 
(período de entrenamiento específico) hasta un máximo de 64,5 pg/mL  
(período de entrenamiento genérico). Al igual que sucede en triatletas, los 
niveles de E2 en atletas experimentan subidas y bajadas alternas a lo largo de 
la temporada, para terminar en el período de competición con valores 
similares a los del período de transición. 
En mujeres en edad fértil, el rango de valores normales de E2 es de          
20 – 200 pg/mL, con valores > 200 pg/mL coincidiendo con el pico ovulatorio 
del ciclo. Estas cifras de E2 son diferentes en función de la fase del ciclo 
menstrual considerada de manera que los niveles más bajos se alcanzan en 
la fase menstrual y los más altos coincidiendo con el pico ovulatorio que se 
produce al final de la fase folicular. En nuestro estudio no hemos tenido en 
cuenta el momento del ciclo menstrual, en el cual efectuamos la toma de 
muestras dada la elevada prevalencia de alteraciones menstruales detectadas 
al inicio del estudio, lo que dificultaba a las deportistas afectadas identificar 
con precisión la fase del ciclo en la que se encontraban en el momento de la 
toma de muestras. Siendo conscientes de las limitaciones que supone el 
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desconocimiento de este dato, nos centramos específicamente en la detección 
de las deportistas cuyos niveles de E2, aún encontrándose en rango 
fisiológico, fueran especialmente bajos. Para ello, estipulamos como punto de 
corte una concentración plasmática de E2 ≤ 35 pg/ml, considerando como 
hipoestradiolemia las cifras de E2 por debajo de este umbral crítico.  
En nuestro caso, confirmamos la relación inversa entre los niveles de 
E2 y la aparición de alteraciones menstruales en el período de entrenamiento 
específico (3º_ESPEC), de manera que el descenso de las cifras de E2 en este 
período, aumentó la probabilidad de oligomenorrea y amenorrea en un 48,5% 
y 48,2%, respectivamente, sin que la pertenencia específica a uno u otro grupo 
deportivo contribuyese a su predicción.  
Para el conjunto de los 4 grupos, E2 vs PECO correlacionan 
inversamente en los períodos de entrenamiento genérico (r= - 0,42; p<0,01), 
específico (r= - 0,48; p<0,01) y competición (r= - 0,35; p<0,05). Al analizar cada 
grupo deportivo en particular, confirmamos que esta correlación inversa se 
mantiene durante el período de entrenamiento genérico en triatletas                 
(r= - 0,89; p<0,01) y atletas (r= - 0,87; p<0,05) y, asimismo, durante el período 
de entrenamiento específico en nadadoras  (r= - 0,45; p<0,05). Así, en algunas 
de nuestras deportistas se confirma, en algún período concreto, la relación 
negativa que mantiene el peso corporal con los niveles de E2 de manera que 
a mayor peso corporal menores niveles de E2.  
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Para el conjunto de los 4 grupos, los niveles de E2 correlacionan 
inversamente con el IMC en el período de entrenamiento específico  (r= - 0,29; 
p<0,05), de manera que al estudiar esta correlación en cada grupo deportivo 
en particular, comprobamos que se mantiene inversa en nadadoras, durante 
los períodos de transición (r= - 0,44; p<0,01) y entrenamiento específico              
(r= - 0,63; p<0,01) y que se  vuelve positiva en triatletas durante el período de 
entrenamiento genérico (r= 0,89; p<0,01).   
No encontramos correlaciones E2 vs GRAS para el conjunto de los 4 
grupos, pero al analizar cada grupo deportivo en particular encontramos 
correlaciones positivas en nadadoras durante el período de competición          
(r= 0,42; p<0,05), en triatletas, durante el periodo de entrenamiento genérico 
(r= 0,88; p<0,01) y en atletas, durante los períodos de entrenamiento específico 
(r= 0,96; p<0,01) y competición (r= 0,77; p<0,05). En nuestras deportistas se 
confirma que los niveles de E2 aumentan en relación con el aumento del 
porcentaje de grasa, o lo que es lo mismo; a mayor porcentaje de grasa 
corporal mayor producción de E2. 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlación directa  E2 
vs TESTO en el período de transición (r= 0,25; p<0,05), de manera que al 
analizar cada grupo deportivo en particular, esta correlación directa se 
mantiene en piragüistas, durante los períodos de entrenamiento específico 
(r= 0,66; p<0,01) y competición (r= 0,82; p<0,05) y en triatletas, durante el 
período de entrenamiento genérico (r= 0,82; p<0,01). Por el contrario, en 
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atletas se invierte esta correlación durante el período de competición                  
(r= - 0,67; p<0,05). Los niveles de E2 en mujeres deportistas aumentan, en 
general, paralelamente al aumento de los niveles de testosterona. Esto puede 
justificarse por el aumento de la conversión de andrógenos en estrógenos, por 
aromatización periférica, lo que a efectos prácticos se traduce en el aumento 
conjunto de ambos esteroides en respuesta al entrenamiento.  
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos correlaciones E2 vs 
CORT, pero al analizar cada grupo deportivo en particular, confirmamos la 
existencia de correlaciones inversas en piragüistas, durante el período de 
entrenamiento genérico (r= - 0,78; p<0,05) y en atletas, durante los períodos 
de transición   (r= - 0,78; p<0,01), entrenamiento genérico (r= - 0,88; p<0,01). 
Por el contrario, en el caso de las atletas la correlación se vuelve positiva en 
el período de entrenamiento específico (r= 0,87; p<0,05). Los niveles de E2 en 
mujeres deportistas disminuyen, en general, en relación con el aumento de 
los niveles de cortisol que se producen a lo largo de la temporada. Esto se 
justifica por el efecto inhibidor que ejerce el cortisol sobre el eje HPO, a 
distintos niveles (Rabin et al, 1988; Chrousos & Gold, 1992). El hecho de que 
la relación E2 vs CORT se vuelva positiva en atletas, durante el período de 
entrenamiento específico, puede ser reflejo del aumento compensador de 
esteroides ováricos en respuesta al estado de resistencia relativa a estrógenos 
inducido por el aumento de cortisol que caracteriza la segunda mitad de la 
temporada, en la que se concentran las mayores cargas de entrenamiento y 
competición. 
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  En nadadoras, los niveles de testosterona fluctúan desde un mínimo 
de 28,1 ng/dL (período de transición) hasta un máximo de 41,3 ng/dL  (período 
de competición). Estos niveles aumentan significativamente desde el período 
de transición hasta el período de competición (p<0,05). Al comparar con el 
resto de grupos, los niveles de testosterona en nadadoras son los más bajos 
del período de transición, siendo significativa la diferencia con respecto a 
piragüistas (p<0,05) y triatletas (p<0,05).  
En piragüistas, los niveles de testosterona fluctúan desde un mínimo de 
26,6 ng/dL (período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 46,8 
ng/dL (período de transición). Los niveles de testosterona en piragüistas, 
disminuyen en el período de entrenamiento genérico para aumentar a 
continuación en el período de entrenamiento específico y mantenerse a este 
mismo nivel durante el período de competición, sin que la variación 
observada sea significativa al comparar con el resto de grupos. Por último, 
destacar que los niveles de testosterona en el período de competición son los 
más altos al comparar con el resto de grupos, sin que la diferencia observada 
sea estadísticamente significativa.  
En triatletas, los niveles de testosterona fluctúan desde un mínimo de 
33,2 ng/dL (período de entrenamiento específico) hasta un máximo de 53,8 
ng/dL (período de transición). Estos niveles disminuyen desde el período de 
transición hasta el período de entrenamiento específico, para a continuación 
aumentar ligeramente durante el período de competición sin llegar a 
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recuperar los valores del período de transición. Al comparar con el resto de 
grupos, los niveles de TESTO en triatletas son los más altos del período de 
transición, siendo la diferencia significativa únicamente con respecto al 
grupo de nadadoras (p<0,05).   
En atletas, los niveles de testosterona fluctúan desde un mínimo de 24,9 
ng/dL (período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 42 ng/dL 
(período de entrenamiento específico). Los niveles de testosterona en atletas 
disminuyen desde el período de transición hasta el período de entrenamiento 
genérico, para aumentar en el período de entrenamiento específico y 
mantenerse en estos mismos valores durante el período de competición. Así 
pues, los niveles de testosterona en atletas son significativamente más altos 
en el período de competición comparado con el período de transición (p<0,05). 
La producción diaria de testosterona en mujeres sanas es de 250 μg, 
siendo este valor muy inferior al domentado en hombres (7 mg/día) (Bardin 
& Lipsett, 1967), lo que da lugar a que los niveles plasmáticos de testosterona 
en la mujer sean, en general, inferiores a 100 ng/dL, encontrándose el rango 
de valores normales entre 15 - 70 ng/dL. En nuestro estudio, a pesar de las 
variaciones observadas, los niveles de testosterona se mantienen dentro del 
rango fisiológico en todos los grupos y en todos los períodos de la temporada, 
sin que permitan explicar la varianza de alteraciones menstruales 
observadas. Asimismo, la pertenencia específica a uno u otro grupo deportivo 
no contribuye a predecir la aparición de alteraciones menstruales en ningún 
período, en respuesta a la fluctuación de los niveles de testosterona. Este 
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hallazgo está en contradicción con lo informado por Rickenlund et al (2004), 
que atribuyen la aparición de oligomenorrea en mujeres deportistas, al 
aumento de los niveles de testosterona. En nuestro caso no hemos podido 
confirmar este hecho pues los niveles de testosterona se han mantenido 
estables en todos los grupos a lo largo de la temporada. Aunque, se han 
descrito aumentos de andrógenos en respuesta al ejercicio, las mujeres 
entrenadas suelen mantener sus niveles dentro del  rango normal, de manera 
que los niveles de andrógenos, en general, no son más altos en deportistas 
eumenorreicas comparadas con mujeres sedentarias. En cualquier caso no 
existen datos convincentes de que los niveles aumentados de andrógen os 
causen amenorrea de esfuerzo, pues de hecho, la mayoría de los estudios no 
encuentran diferencias significativas en los niveles de T, DHEA, DHEA-S o Δ4 
al comparar deportistas, amenorreicas y eumenorreicas, con sedentarias 
eumenorreicas (Rickenlund, 2004).  
La mayoría de la T y E2 circulan unidos a proteínas de transporte 
(SHBG) cuya producción se favorece por estrógenos y se inhibe por 
andrógenos. Los niveles plasmáticos de SHBG afectan a la actividad biológica 
de las hormonas esteroides, de tal forma que el hipoestronismo observado en 
deportistas amenorreicas disminuye las cifras de SHBG con lo cual aumentan 
los niveles circulantes de andrógenos con la intención de contribuir a la 
producción extraglandular de estrógenos por aumento de la conversión 
periférica y así compensar el déficit de estrógenos producidos por el ovario. 
Dado que las mujeres entrenadas tienen menor cantidad de grasa corporal 
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que las no entrenadas, es posible que conviertan menos cantidad de 
testosterona en E2, no contribuyendo de forma eficaz al mantenimiento de la 
estradiolemia y favoreciendo por tanto la aparición de alteraciones 
menstruales por alteración del cociente T/E2, independientemente de que los 
niveles de testosterona y estradiol no estén excesivamente alterados por 
exceso (testosterona) o por defecto (estradiol). 
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos ninguna correlación 
TESTO vs PESO, pero al analizar cada grupo deportivo en particular 
observamos correlaciones positivas en nadadoras, durante el período de 
entrenamiento genérico (r= 0,43; p<0,01) y en atletas, durante los períodos de 
transición (r= 0,76; p<0,05) y competición (r= 0,73; p<0,05). Por el contrario 
esta correlación se invierte en triatletas, durante los períodos de 
entrenamiento genérico (r= - 0,72; p<0,05) y específico (r= - 0,99; p<0,01). 
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos ninguna correlación 
TESTO vs IMC, pero al analizar cada grupo deportivo en particular 
observamos correlaciones positivas en triatletas, durante los períodos de 
entrenamiento genérico (r= 0,79; p<0,05) y específico (r= 0,71; p<0,05). 
Para el conjunto de los 4 grupos no encontramos ninguna correlación 
TESTO vs GRAS, pero al analizar cada grupo deportivo en particular 
observamos correlaciones positivas en triatletas, durante el período de 
entrenamiento específico (r= 0,80; p<0,05) y en atletas, durante el período de 
entrenamiento genérico (r= 0,79; p<0,05). Por el contrario, esta correlación se 
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invierte en piragüistas, durante el período de entrenamiento genérico               
(r= - 0,76; p<0,05). En general, el porcentaje de grasa disminuye en relación 
con el aumento de los niveles de testosterona, cuyo efecto lipolítico está 
ampliamente documentado (Björntorp, 1997; Arslanian et al, 1997).  
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos correlaciones directas 
TESTO vs CORT en los períodos de transición (r= 0,44, p< 0,01), entrenamiento 
genérico (r= 0,31; p< 0,01) y competición (r= 0,27; p< 0,05). Al estudiar cada 
grupo deportivo en particular, esta correlación positiva se mantiene en 
nadadoras, durante los períodos de entrenamiento genérico     (r= 0,41, p<0,05) 
y competición competición (r= 0,53, p<0,01), en triatletas, durante el período 
de entrenamiento específico (r= 0,75; p<0,05) y en atletas, durante el período 
de entrenamiento genérico (r= 0,64; p< 0,05). 
Los niveles de cortisol en nadadoras fluctúan desde un mínimo de 15,5 
ng/mL (período de transición) hasta un máximo de 30,2 ng/mL (período de 
entrenamiento específico). Estos niveles, aumentan desde el período de 
transición hasta el período de entrenamiento específico para disminuir en el 
período de competición hasta niveles ligeramente por encima de los 
registrados en el período de transición. Al comparar con el resto de grupos, 
los niveles de cortisol en nadadoras son los más bajos del período de 
transición, siendo esta diferencia significativa con respecto a piragüistas 
(p<0,05) y triatletas (p<0,05).   
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En piragüistas, los niveles de cortisol fluctúan desde un mínimo de 24,8 
ng/mL (período de transición) hasta un máximo de 46,7 ng/mL (período de 
competición). Estos niveles, experimentan subidas y bajadas alternas a lo 
largo de la temporada, aumentando en el período de entrenamiento genérico, 
disminuyendo en el período de entrenamiento específico y volviendo a subir 
de nuevo en el período de competición hasta alcanzar niveles un 60% más 
altos que los registrados en el período de transición. Al comparar con el resto 
de grupos, los niveles de cortisol en piragüistas son los más altos, tanto en el 
período de transición como en el de competición.  
En triatletas, los niveles de cortisol fluctúan desde un mínimo de 22,3 
ng/mL (período de transición) hasta un máximo de 32,4 ng/mL (período de 
competición). Estos niveles, aumentan desde el período de transición hasta el 
período de entrenamiento específico, para mantenerse a los mismos niveles 
durante el período de competición, sin que los niveles alcanzados sean 
significativamente diferentes a los registrados en el período de transición.  
Por último, los niveles de cortisol en atletas fluctúan desde un mínimo 
de 15 ng/mL (período de entrenamiento genérico) hasta un máximo de 25,9 
ng/mL (período de competición). Estos niveles, disminuyen en el período de 
entrenamiento genérico con respecto al período de transición, para aumentar 
a continuación en los períodos de entrenamiento específico y competición y 
terminar alcanzando niveles significativamente más altos que los registrados 
en el período de transición.  
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El rango de valores normales de cortisol en persona sanas, medido por 
la mañana en ayunas, es de 5 – 25 ng/mL. En nuestro caso, para el conjunto 
de los 4 grupos estos valores fluctúan, a lo largo de la temporada, desde u n 
mínimo de 19,3 ng/mL (período de transición) hasta un máximo de 28,7 ng/mL 
(período de entrenamiento específico), sin que la variación de estas cifras 
contribuya a explicar la aparición de alteraciones menstruales en ninguno de 
los grupos. Por otro lado, esto es lo que cabía esperar, pues los niveles medios 
de cortisol para el conjunto de los 4 grupos, solo aumentan ligeramente por 
encima del límite superior de la normalidad desde el período de transición 
hasta el período de competición. 
Las mujeres con AHF presentan hipersecreción de cortisol con aumento 
de la amplitud de los pulsos durante el día (amenorrea psicógena/nutricional) 
y/o por la noche (amenorrea asociada al ejercicio) (Laughlin & Yen, 1996; 
Loucks et al, 1989; Suh et al, 1988), produciéndose aumento de los niveles 
medios de cortisol en 24 h, sin que llegue a alterarse su ritmo circadiano. Este 
aumento del nivel plasmático de cortisol refleja el enlentecimiento de su 
depuración metabólica, así como el incremento de su producción 
corticosuprarrenal (Walsh et al, 1981). El feed-back negativo ejercido por el 
cortisol sobre las células corticotropas hipofisarias no está alterado, lo que 
sustenta la posibilidad de la existencia de un mecanismo central como causa 
de hiperactividad del eje HPA (Mortola et al, 1989). Esto es compatible con 
la hipersecreción de CRF como mecanismo subyacente a la activación del eje 
corticotropo (Hotta et al, 1986; Kaye et al, 1987). Por otro lado, la 
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demostración de una regulación a la baja de los receptores celulares para  
glucocorticoides en muchas mujeres con AHF (Kontula et al, 1982), podría 
explicar la ausencia de manifestaciones clínicas por exceso de cortisol.  
Loucks & Hovarth (1984) no encuentran diferencias significativas en 
los niveles basales de cortisol al comparar corredoras eumenorreicas y 
amenorreicas y Glass et al (1987) informan que los niveles de cortisol son 
diferentes cuando se comparan corredoras eumenorreicas y amenorreicas, si 
bien los valores basales son ligeramente superiores en las segundas. Ding et 
al (1988) realizaron el seguimiento de 71 deportistas, durante 6 meses, a las 
que tomaron muestras de sangre semanalmente. Al final de estudio 
informaron de un 27% de casos de amenorrea en relación con el aumento de 
las cifras de cortisol producido en respuesta al entrenamiento. Aunque el 
aumento de cortisol puede causar amenorrea de esfuerzo, las evidencias al 
respecto no son del todo concluyentes. 
Tanto el estrés emocional como las deficiencias nutricionales, se 
asocian con activación del eje HPA y alteración del ritmo circadiano de 
cortisol (Gold et al, 1986; Ruppercht et al, 1989). La respuesta del eje HPA, 
con aumento de la secreción de glucocorticoides y catecolaminas, representa 
la principal respuesta neuroendocrina-metabólica al estrés (Axelrod & 
Reisine, 1984; Swanson & Mogenson, 1981), siendo un elemento esencial de 
esta respuesta la liberación de corticoliberina (CRF) por el núcleo 
paraventricular (NPV) del hipotálamo. El CRF altera la función reproductora 
al reducir los niveles circulantes de LH, la frecuencia de pulsos de GnRH y 
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suprimir rápidamente la actividad pulsátil del generador hipotalámico de 
GnRH (Rivier & Vale, 1984; Petraglia et al, 1987; Gambacciani et al, 1986; 
Olster & Ferin, 1987; Nikolarakis et al, 1986; Williams et al, 1990).  Los 
efectos de CRF sobre las neuronas secretoras de GnRH están mediados por la 
activación de opiáceos endógenos, independientemente del hipercortisolismo 
(Gindoff & Ferin, 1987; Petraglia et al, 1986; Xiao et al, 1989).                                                                                                                                                                                                                            
Aunque las atletas amenorreicas tienen mayores niveles basales de 
cortisol y mayor aumento en respuesta al ejercicio, comparadas con 
eumenorreicas (cuyo nivel de cortisol basal y post-esfuerzo es independiente 
de la fase menstrual) (Kanaley et al, 1992), la asociación entre 
hipercortisolismo y amenorrea en deportistas, depende más de la 
hipersecreción endógena de CRF que del aumento de cortisol (Magiakou et 
al, 1997).  Así, la activación del eje HPA en mujeres deportistas, con o sin la  
presencia de alteración menstrual, representa un mecanismo compensador 
en respuesta al déficit de combustible metabólico. Duclos (1998) demuestra 
que la deportista de alto nivel, que entrena a  diario o cada dos días, no 
presenta aumento de las cifras basales de cortisol tras un día sin practicar 
deporte, a pesar de la activación repetida y prolongada  del eje corticotropo. 
La deportista, entrenada en resistencia, tiene  valores de cortisol normales a 
las 8 h am, un ritmo nictameral de cortisol normal y la excreción de CLU de 
24 h normal. La cortisolemia se mantiene normal, incluso si la deportista 
practica deporte hasta 20 h/sem. La deportista entrenada no sufre 
hipercorticismo, pues el organismo pone en marcha mecanismos de 
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protección frente a los potenciales efectos deletéreos de una exposición 
repetida a elevadas concentraciones de cortisol.  Estudios con sujetos que 
practican ejercicio de baja intensidad, muestran un aumento mínimo o nulo 
de cortisol, excepto cuando disminuye la concentración plasmática de 
glucosa, como sucede durante el ejercicio prolongado (Inder & Wittert, 
2005), cifrándose el umbral de glucosa plasmática que previene el aumento 
de cortisol, en ≥ 3.3 mmol/L (59.5 mg/dL) (Tabata et al, 1985). 
Para el conjunto de los 4 grupos, encontramos una correlación positiva 
CORT vs PECO en el período de competición (r= 0,30; p<0,05). Asimismo, al 
estudiar cada grupo deportivo en particular, encontramos correlaciones 
positivas en nadadoras, durante el período de competición   (r= 0,62; p<0,05), 
en piragüistas, durante el período de entrenamiento genérico (r= 0,81; p<0,05) 
y en triatletas, durante el periodo de competición (r= 0,67; p<0,05). En el caso 
concreto de las piragüistas, la correlación se vuelve negativa en el período de 
entrenamiento específico (r= - 0,54; p<0,05).  
En nuestras deportistas, las correlaciones CORT vs IMC son idénticas a 
las correlaciones CORT vs PESO, encontrando una correlación positiva en el 
período de competición (r= 0,30; p<0,05) para el conjunto de los 4 grupos. Al 
estudiar cada grupo deportivo en particular, encontramos correlaciones 
positivas en nadadoras, durante el período de competición (r= 0,62; p<0,05), 
en piragüistas, durante el período de entrenamiento genérico (r= 0,81; p<0,05) 
y en triatletas, durante el periodo de competición (r= 0,67; p<0,05). En el caso 
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concreto de las piragüistas, la correlación se vuelve negativa en el período de 
entrenamiento específico (r= - 0,54; p<0,05).  
Para el conjunto de los 4 grupos, no encontramos correlaciones 
significativas CORT vs GRAS, pero al estudiar cada grupo deportivo en 
particular encontramos correlaciones positivas, durante el período de 
entrenamiento específico, en triatletas (r= 0,67; p<0,05) y atletas (r= 0,74; 
p<0,05). El cortisol es una hormona de estrés liberada en respuesta a las 
elevadas exigencias metabólicas a las que está sometidas nuestras 
deportistas, y cuyo significado biológico, entre otros, es permitir la liberación 
de glucosa y ácidos grasos a la circulación a partir de los depósitos de 
glucógeno y lípidos del organismo. Por otro lado, contribuye a la reabsorción 
de agua y sodio a nivel renal, favoreciendo la retención de líquidos en el 
compartimento intersticial, que se traduce en la formación de edemas. 
Finalmente, contribuye negativamente a la sensibilidad insulínica (efecto 
diabetógeno), por lo cual el aumento de sus niveles, aunque sea moderado, 
puede favorecer el aumento de peso a expensas de tejido adiposo y agua.  
Así, en el caso de nuestras nadadoras, el aumento de peso en el período 
de competición, a expensas del aumento del porcentaje graso, podría 
justificarse en base a: 1) el aumento de los niveles de leptina producida por el 
tejido adiposo; 2) el aumento de los niveles de testosterona que, junto al 
aumento de GH, ve favorecida su conversión a estrógenos en el tejido adiposo; 
3) el aumento de los niveles de E2, por aumento de la conversión periférica 
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de andrógenos, que favorece la formación de edemas en el tejido adiposo y, 
finalmente, 4) el aumento de los niveles de cortisol que, a pequeña escala, 
puede contribuir, a la resistencia a la acción de los esteroides gonadales con 
el consiguiente aumento compensatorio de su concentración plasmática, 
como acabamos de ver. Así, es probable que la suma de todas estas 
variaciones hormonales predisponga a la ganancia de peso observada en este 
grupo deportivo concreto.  
Por último, destacar que en el caso de las piragüistas el aumento de 
cortisol en el período de entrenamiento específico coincide con la 
disminución de peso que se produce en este período. Esto probablemente se 
debe a las peculiaridades del entrenamiento que sigue este grupo, pues 
tradicionalmente consta de 2 fases claramente diferenciadas. La primera 
fase, se centra en la condición física general, potenciando la fuerza y la 
resistencia muscular, así como la capacidad aeróbica, lo que se traduce en 
aumento de peso a expensas de la masa muscular, con disminución del 
porcentaje graso (especialmente en canoistas). La segunda fase concede, 
inicialmente, más importancia al entrenamiento aeróbico y a la eficacia del 
sistema cardiovascular, con ejercicios de velocidad y resistencia sobre 
distancias que varían desde 400 a 3000 m, mientras que al final se realiza una 
preparación en agua para trabajar la técnica y mantener la forma física, 
siendo en esta época donde se produce la reducción de peso en este grupo 
deportivo, fundamentalmente a expensas de tejido adiposo (Hagerman, 
1984; Yoshiga & Higuchi, 2003).

































- Las variaciones de peso e IMC a lo largo de la temporada, no 
favorecen la incidencia de alteraciones menstruales.   
- El bajo porcentaje de grasa corporal al inicio de la temporada 
(período de transición), contribuye a la prevalencia de alteraciones 
menstruales.   
- Las variaciones del porcentaje de grasa a lo largo de la temporada, 
no favorecen la incidencia de alteraciones menstruales. 
- Los bajos niveles de LEP al inicio de la temporada (período de 
transición), favorecen la incidencia de amenorrea.   
- Los bajos niveles de PRL en la primera mitad de la temporada 
(períodos de transición y entrenamiento genérico), favorecen la 
incidencia de amenorrea.   
- El incremento de los niveles de GH al final de la temporada (período 
de competición), favorece la incidencia amenorrea. 
- La variación de los niveles de IGF-1 a lo largo de la temporada, no 
contribuye a explicar el aumento de la incidencia de alteraciones 
menstruales.   
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- El aumento de los niveles de LH en el período de transición, favorece 
la incidencia de oligomenorrea y la disminución de sus niveles en el 
período de entrenamiento genérico, favorece la incidencia de 
amenorrea.    
- La disminución de los niveles de E2 en la segunda mitad de la 
temporada (período de entrenamiento específico), favorece la 
incidencia tanto de oligomenorrea como de amenorrea.   
- Los niveles de testosterona se mantienen estables a lo largo de la 
temporada y no contribuyen a explicar el aumento de la incidencia 
de alteraciones menstruales.    
- La fluctuación de los niveles de cortisol a lo largo de la temporada, 
no contribuye a explicar el aumento de la incidencia de alteraciones 
menstruales.   
- En mujeres deportistas de alto nivel se producen alteraciones 
menstruales, con diferente incidencia en función del grupo 
deportivo considerado, y cuya frecuencia es máxima en la segunda 
mitad de la temporada (período de entrenamiento específico), 
coincidiendo con los mayores volúmenes e intensidades de 
entrenamiento. Asimismo, el bajo porcentaje de grasa corporal, los 
bajos niveles de LEP, PRL y E2, el aumento o disminución de los 
niveles de LH, así como el aumento de los niveles de GH, 
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Anexo I  
Ficha de Inclusión de la Deportista 
 
 







   
 
Nombre y Apellidos : ______________________________________________________ 
 
Fecha de Nacimiento : _____________________________________________________ 
 
Edad : ______________________________________________________________________ 
 
Deporte : ___________________________________________________________________ 
 
Especialidad : ______________________________________________________________ 
 
Antigüedad en la Competición : ____________________________________________ 
 
Marca Deportiva : _________________________________________________________ 
 
Tlfno. de Contacto : ________________________________________________________ 
 





Firma de la Deportista:  
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Anexo II  
Ficha de Antecedentes Ginecológicos 
 
Edad de la  Menarquia:  
1. Antes de los 12 años (Especificar edad : ______ )  
2. Entre los 12 – 14 años  
3. Después de los 14 años (Especificar edad : ______ ) 
 
Duración del Ciclo Menstrual:    
1. Menos de 26 días ( Especificar duración : ______ )   
2. 26 – 35 días  
3. Más de 35 días ( Especificar duración : ______ ) 
 
Duración del Sangrado: 
1. Menos de 3 días ( Especificar duración : ______ )  
2. 3 - 4 días    
3. Más de 4 días ( Especificar duración : _______ ) 
 
Dolor Menstrual:  
1. Siempre 
2. Nunca  
3. A veces   
 
 
Firma de la Deportista: 
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Anexo III  
Compromiso del Investigador Principal 
 
Dº ______________________________ con D.N.I. nº _________________, hace constar :  
 
Que conoce y acepta participar como investigador médico principal en el 
estudio titulado “Ejercicio Físico y Función Reproductora en Mujeres 
Deportistas de Élite”. 
 
Que se encargará de conseguir la aprobación de los principales responsables 
médicos y técnicos de las correspondientes federaciones deportivas así como 
de conseguir los debidos consentimientos informados de las deportistas o de 
sus representantes. 
 
Que se compromete a que cada deportista sea tratada y controlada en 
condiciones de absoluto respeto a los derechos fundamentales de la persona 
y a los postulados que competen a la investigación biomédica con seres 
humanos. 
 
Que velará porque todas las partes implicadas en el estudio guarden la más 
estricta confidencialidad de manera que no se viole la intimidad personal de 
las deportistas participantes en el estudio, tomando asimismo las oportunas 
medidas para evitar el acceso de personas no autorizadas a los datos del 
estudio.  
 
Lo que firma en _____________________  a ________ de _______________ de _________.   
 
Firmado:  
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Anexo IV 
Conformidad de los Servicios Médicos Federativos 
Dº/Dª                                                       , con D.N.I. nº ____________________, como 
responsable de los servicios médicos del club / federación de 
_______________________________________________________________________________. 
CERTIFICA 
    Que conoce la propuesta de estudio efectuada por Dº. Jesús Angel 
Fernández Tresguerres para que sea realizado el estudio titulado “Ejercicio 
Físico y Función Reproductora en Mujeres Deportistas de Élite” con las 
__________________ concentradas en ___________________________ y que será 
llevado a cabo por Dº Joaquin Figueroa Alchapar como investigador principal. 
    Que acepta la realización de dicho estudio con el citado colectivo de 
deportistas.  






Conformidad del Entrenador 
Dº/Dª  con D.N.I nº ___________ , en calidad 
de entrenador/a de ________________________________________________. 
CERTIFICA 
    Que conoce la propuesta de estudio titulado: “Ejercicio Físico y Función 
Reproductora en Mujeres Deportistas de Élite”, para realizar con las 
deportistas que se encuentran bajo su cargo.  
    Que aprueba la realización de dicho estudio con el citado colectivo de 
deportistas.  
    Que aporta su colaboración profesional para el óptimo desarrollo de dicho 
estudio. 
Lo que firma en _______________________ a  de  __  de ________. 
Firmado: 
Dº/Dª: __________________________ 
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Anexo VI 
Consentimiento Informado de la Deportista 
Título del estudio: 
“Ejercicio Físico y Función Reproductora en Mujeres Deportistas Alto Nivel” 
Yo,______________________________________ en calidad de _____________________ 
perteneciente al grupo del entrenador ____________________________________. 
He recibido suficiente información sobre el estudio en el que se me propone 
participar.  
He podido hacer preguntas sobre el mismo y he recibido respuestas 
satisfactorias a mis preguntas.  
He hablado con mi responsable médico federativo el cual está al tanto de 
todos los pormenores del estudio. 
Comprendo que la participación es voluntaria y que puedo retirarme del 
estudio cuando quiera, previa notificación con la debida antelación para no 
trastornar el desarrollo del mismo. 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 
Lo que firmo en ________________________ a _______ de ______________ de 2002 




Consentimiento Informado del Representante Legal 
Título del estudio: 
“Ejercicio Físico y Función Reproductora en Mujeres Deportistas de Élite” 
Yo, ______________________________________ con D.N.I. nº __________________________, en calidad de 
representante legal de _________________________________________________________.  
He leído el informe que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio. 
He recibido respuestas satisfactorias a mis preguntas. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
He hablado con ______________________________________________________ en calidad de testigo. 
Comprendo que la participación es voluntaria. 
Comprendo que _______________________________ puede retirarse del estudio cuando quiera 
previa notificación con la debida antelación para no trastornar la evolución satisfactoria del 
mismo. 
En mi presencia se ha dado a __________________________________________ toda la información 
pertinente adaptada a su nivel de entendimiento y está de acuerdo en participar.  
Y presto mi conformidad para que participe en este estudio. 
Fecha: 
Firma del representante:

